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Introdução: A Diabetes Mellitus é uma doença crónica e metabólica que provoca 
danos em vários órgãos inclusive no olho. Devido a isso, é comum os pacientes diabéticos 
apresentarem queixas de déficit visual. Este pode estar associado a um incremento de 
espalhamento intraocular induzido em parte pelas alterações biométricas provocadas pela 
diabetes na córnea e no cristalino. 
Objetivo: Avaliar a influência da diabetes tipo 2 na qualidade da imagem retiniana 
através da medição do espalhamento intraocular e da avaliação da sua correlação com as 
alterações biométricas da córnea e do cristalino provocadas por esta patologia.  
Métodos: Estudo caso-controlo em que a amostra de estudo é portadora de diabetes 
tipo 2 e constituída por 54 pacientes (62,7± 7,2 anos) e a amostra de controlo constituída por 
27 pacientes (64,6 ± 7,1 anos). Ambos os grupos realizaram as medições de espalhamento 
intraocular com o método de compensação-comparação (C-Quant), a medição da espessura e 
do retroespalhamento da córnea com a câmara de Scheimpflug (Pentacam HR). Foram ainda 
medidas as espessuras centrais da córnea e do cristalino com o biómetro de coerência ótica 
(Lenstar LS900). Estas medições foram apenas realizadas ao olho direito.  
Resultados: Observou-se um ligeiro aumento de espalhamento intraocular no grupo 
diabético (+0,043 log(s)), contudo sem significância estatística (p=0,430). Não se observaram 
diferenças significativas na biometria ocular de pacientes diabéticos comparativamente a 
pacientes controlo. No entanto, observou-se nos pacientes diabéticos uma correlação positiva 
fraca entre o espalhamento intraocular e a espessura da córnea quando esta era medida com 
o biómetro (r=0,281, p= 0,039). Apenas se verificou uma correlação positiva entre o EIO e a 
PIO (r= 0,298; p= 0,038) não se verificando nos restantes fatores de risco (duração da 
diabetes, índice de massa corporal e o nível de hemoglobina glicada). Relativamente ao 
retroespalhamento, não se verificaram alterações estatisticamente significativas entre os 
grupos (p= 0,678) nem uma correlação significativa com o espalhamento intraocular (r=0,017, 
p= 0,901).  
Conclusões: Em relação ao grupo de controlo os pacientes diabéticos não 
apresentaram aumentos significativos de espalhamento intraocular. As variáveis biométricas 
encontram-se dentro dos valores normais, não havendo assim fontes de incremento de 
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Introduction: Diabetes Mellitus is a chronic and metabolic disease that causes damage 
to several organs including the eye. Because of this, it is common for diabetic patients to 
present complaints of visual defect. This may be associated with an increase in intraocular 
straylight partly induced by the biometric changes in the cornea and crystalline lens by this 
pathology. 
Objective: To evaluate the influence of type 2 diabetes on the quality of retinal 
image by measuring the intraocular straylight and the evaluation of its correlation with the 
biometric changes on the cornea and the lens caused by this pathology. 
Methods: A case-control study in which the study sample carries 54 type 2 diabetic 
patients (62,7± 7,2 years) and the control sample carries 27 control patients (64,6±7,1 years). 
Both groups performed strayligh measurements with the method comparasion-compensation 
(C-Quant), measurement of corneal thickness and backscattering with a Scheimpflug camera 
(Pentacam HR). The central thickness of the cornea and lens were also measured with a 
optical coherence biometer (Lenstar LS900). These measurements were only performed on 
the right eye.  
Results: A slight increase in straylight was observed in the diabetic group (+0,043 
log(s)), however with no statistical significance (p=0,430). There were no significant 
differences in ocular biometry of diabetic patients compared to control patients. However, a 
weak positive correlation between straylight and corneal thickness was observed in diabetic 
patients when measured with the biometer (r= 0,281; p= 0,039). There was only a positive 
correlation between straylight and intraocular pressure (r= 0,298; p= 0,038) and did not occur 
with the remaining risk factos (duration of DM, body mass índex, and HbA1c level). Regarding 
backscatter, there were no significant changes between the groups (p = 0.678) nor a 
significant correlation with intraocular scattering (r = 0.017, p = 0.901). 
Conclusions: In relation to the control group, diabetic patients did not present 
significant increase in straylight. The biometric variables are within the normal values, 
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Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), a diabetes mellitus (DM) é uma 
doença crónica e metabólica, caracterizada pelos elevados níveis de glucose no sangue devido 
à produção insuficiente de insulina pelo pâncreas e/ou rejeição desta pelo organismo, o que 
leva a danos graves no coração, vasos sanguíneos, olhos, rins e nervos.  (1,2)  
Em 2015, a prevalência estimada de DM na população portuguesa com idade 
compreendida entre os 20 e os 79 anos (7,7 milhões de indivíduos) era de 13,3%, isto é, mais 
de 1 milhão de portugueses neste grupo etário era diabética. Desta percentagem 5,8% 
(400 000 indivíduos) eram casos de DM não diagnosticada. Ao longo dos últimos anos também 
se tem verificado um crescimento acentuado de novos casos diagnosticados em Portugal e 
prevê-se que este valor continue a aumentar no futuro próximo. Em termos económicos, a DM 
representa um elevado custo para o país sendo que, em 2015 1% do PIB português foi utilizado 
para o seu tratamento (1084 milhões de euros). (3)  
A nível ocular, a DM afeta todas as estruturas alterando a sua biometria e ótica. 
Algumas das mais afetadas são a córnea, o cristalino e a retina que são as partes do olho 
responsáveis por manter uma boa qualidade visual. (4,5) 
Para além disso, a DM está associada ao desenvolvimento de várias complicações 
oculares como cataratas (2 a 4 vezes mais prováveis do que em pacientes saudáveis), 
glaucoma, queratopatia, olho seco, alterações refrativas, paralisia dos nervos oculomotores, 
inflamações crónicas das pálpebras e retinopatia diabética (RD). A severidade destas 
complicações é associada principalmente à idade do paciente, ao momento em que são 
diagnosticadas, níveis elevados de glucose no sangue, Índice de Massa Corporal (IMC), 
hipertensão e duração da DM. (4,6) 
Devido a estas alterações, a DM provoca um deficit na visão destes pacientes que 
frequentemente se queixam de visão desfocada, halos de luz e perda da visão das cores e da 
sensibilidade ao contraste. É, por isso, necessário entender como esta patologia afeta a 
qualidade do sistema visual.  (4,7) 
A qualidade do sistema visual depende de uma combinação de fatores óticos e 
neuronais. Os fatores óticos que afetam a qualidade da imagem retiniana e a do sistema 
visual são os erros refrativos, as aberrações oculares, difração e o espalhamento da luz. Os 
três primeiros dependem do comprimento de onda (c.d.o.) e do tamanho da pupila e podem 
ser facilmente quantificados. O espalhamento da luz é mais complexo e depende também do 
nível e natureza da turvação dos meios oculares. (8,9) 
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Num olho ideal, com estruturas transparentes e superfícies regulares, não existe 
espalhamento da luz. Contudo o sistema ótico do olho humano não é perfeito e, por isso, nem 
toda a luz que entra no olho forma a imagem retiniana final. Em vez disso, alguma é 
absorvida, refletida e/ou espalhada pelos componentes oculares. O espalhamento da luz 
provém de todas as estruturas e pode ocorrer na direção frontal ou no sentido contrário 
(retroespalhamento). (4,6,10)  
O espalhamento intraocular (EIO) corresponde aos efeitos do espalhamento frontal, 
que constitui a fração de luz incidente, que é dispersada pelos meios oculares e não contribui 
para a formação da imagem retiniana. Isto provoca uma degradação na qualidade de imagem 
ao reduzir o seu contraste. Devido a isto, o EIO é a componente do espalhamento de luz mais 
importante de analisar, no entanto, o estudo do retroespalhamento não deve ser ignorado 
pois permite a avaliação da transparência e qualidade dos tecidos oculares, como por 
exemplo no exame da lâmpada de fenda ou da câmara de Scheimpflug. (11–14) 
Atualmente, já é reconhecido que um aumento de EIO constitui uma incapacidade 
visual que não se reduz apenas ao deslumbramento. Pacientes com elevado EIO apresentam 
frequentemente queixas de visão nublada, perda de contraste e da visão a cores, dificuldades 
com o reconhecimento facial e halos ao redor da luz. Estes sintomas podem não estar 
associados a perdas de acuidade visual. (11) 
O EIO em indivíduos saudáveis é causado por imperfeições nas estruturas oculares 
sendo que a córnea e o cristalino contribuem em cerca de 2/3 desse valor e o restante valor 
provém da íris, esclera, vítreo e o fundo ocular. O método atualmente mais utilizados para a 
medição do EIO é o da compensação-comparação.  O aparelho C-Quant (Oculus C-Quant, 
Oculus GmbH), desenvolvido por Van der Berg, baseia-se neste método e é o aparelho 
utilizado nesta dissertação. Aqui, o EIO é expresso pelo parâmetro «s» e apresentado na 
forma logarítmica log(s). (4,11) 
Na literatura, não existe muita informação que relacione a DM com o EIO. No entanto, 
alguns estudos verificaram aumento de EIO tanto nos pacientes diabéticos tipo 1 como nos de 
tipo 2 e associaram este aumento a alterações na espessura da córnea e do cristalino e à 
severidade da retinopatia diabética. (15–17)   
Para além disso, as alterações funcionais e estruturais provocadas pela DM na córnea 
resultam numa diminuição da transmissão de luz o que também leva a um incremento de 
retroespalhamento. (18) 
Apesar de ser difícil medir a componente de EIO na córnea, o retroespalhamento é 
facilmente acessível com aparelhos objetivos como a câmara de Scheimpflug Pentacam 
(Pentacam HR; Oculus Optikgeräte GmbH, Wetzlar, Germany). Este aparelho tem um sistema 
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que permite a análise da transparência da córnea detetando a quantidade de 
retroespalhamento através do mapa de densidade corneal. Como não é invasivo, o 
procedimento permite observações sequenciais e ao verificar as alterações estruturais da 
córnea é possível quantificar objetivamente a quantidade de retroespalhamento dos tecidos 
corneais. Os valores de densitometria são expressos em greyscale units (GSU), variando de 0 
(mínimo espalhamento de luz, ou seja, máxima transparência) até 100 (máximo espalhamento 
de luz, ou seja, opacidade total).(19,20) 
Relativamente ao cristalino, para além da alteração da espessura, a DM provoca 
alterações estruturais que levam ao aparecimento de opacidades e mais tarde cataratas. 
Existe uma forte relação entre as cataratas e o aumento de EIO, principalmente a subcapsular 
posterior. (11,12)  
Devido ao forte impacto que a DM tem na qualidade do sistema visual, assim como no 
EIO, é importante entender como é que estas duas variáveis estão relacionadas para numa 
outra fase diminuir este impacto.  
Assim, o objetivo desta dissertação é verificar a possível alteração de EIO na 
população diabética e se esta está relacionada com alterações na espessura da córnea e do 
cristalino. Para isso foi realizado um estudo caso-controlo, inserido no projeto «Análise da 
influência de Parâmetros Visuais na Qualidade do Paciente diabético na Região da Cova da 
Beira» que foi submetido e aprovado pela Comissão de Ética da Administração Regional de 
Saúde do Centro (ARSC) (Anexo I). 
 Esta dissertação está organizada por capítulos. O primeiro capítulo denomina-se 
«Diabetes e Implicações a Nível Ocular e Visual» onde se aborda sucintamente as alterações 
que esta patologia provoca nas diferentes estruturas oculares assim como algumas patologias 
e fatores de risco a si associadas. É também referido neste capítulo a qualidade visual de um 
paciente diabético. O segundo capítulo denomina-se «Espalhamento Intraocular» e aqui 
define-se este conceito, os seus princípios básicos, os fatores que o influenciam, as suas 
principais fontes oculares e qual o impacto que tem na qualidade visual de um paciente 
diabético. No capítulo «Métodos» explica-se as características da amostra, inclusive os 
critérios de exclusão, o material utilizado e os diferentes procedimentos realizados pelo 
paciente ao longo do exame. No capítulo 4 apresenta-se os resultados obtidos e a análise 
estatística realizada a estes dados. O capítulo 5 «Discussão» analisa-se aprofundadamente os 
dados e compara-se a outros estudos com a mesma temática assim como as limitações do 
estudo. Por último, o capítulo 6 refere-se às conclusões obtidas com esta investigação e 
propõe-se trabalhos futuros.  
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Capítulo 2: Diabetes e implicações a 
nível ocular e visual 
A DM é um importante problema de saúde que leva a complicações sérias a nível 
micro e macrovascular devido a uma exposição crónica de níveis elevados de glucose no 
sangue. (21) 
O tipo mais comum de DM é o tipo 2 (DM2), mais incidente em adultos, e ocorre 
quando o organismo oferece resistência à insulina ou não a produz em quantidades 
suficientes. Por outro lado, a diabetes tipo 1 (DM1), anteriormente conhecida como diabetes 
insulinodependente, é uma condição crónica em que o pâncreas produz quantidades 
insuficientes de insulina. Estes indivíduos necessitam de a administrar diariamente para 
regular os seus níveis de glucose no sangue.  Existe também a diabetes gestacional que é uma 
condição temporária que ocorre durante a gravidez e que induz riscos elevados durante este 
período e o parto. A Direção Geral da Saúde (DGS) define o critério de diagnóstico da DM pelo 
nível de glicemia no sangue maior ou igual a 126 mg/dl ou maior ou igual a 7 mmol/L. 
(1,3,22) 
A nível ocular a DM afeta todas as estruturas, estando também associada a outras 
patologias, mesmo quando bem controlada.  
Na tabela 1 encontram-se sumarizadas algumas destas alterações e patologias 
oculares que ao longo desta dissertação são abordadas mais detalhadamente.  
 




2.1 Diabetes e as alterações na biometria do olho  
2.1.1 Córnea 
 
A córnea é a primeira superfície anterior do olho e tem a dupla função de proteger os 
seus componentes internos e providenciar cerca de dois terços do poder refrativo. A 
espessura da córnea em sujeitos normais encontra-se entre os 516 e 560 µm. (5,23)  
Tabela 1 Quadro resumo sobre as alterações oculares provocadas pela DM 
Estrutura Alterações estruturais   Patologias e consequências 
associadas  
Córnea  Alterações na espessura total  
Regeneração mais lenta e 
enfraquecimento do epitélio  
Alterações celulares do epitélio e 
endotélio (pleomorfismo e 
polimegatismo) 
Diminuição da densidade celular do 
endotélio  
Edema corneal  
Sensibilidade reduzida  
Alterações na estrutura celular da 
córnea provocando opacidades 
 
Queratopatia diabética  
Olho seco  
Aumento de erosões e infeções 
corneais 
Glaucoma  
Cristalino  Aumento da espessura  
Menor diâmetro equatorial  
Menores raios de curvatura (mais 
convexo)  
Amarelecimento  
Menor índice de refração 
Alteração da estrutura celular 
provocando opacidades  
 
Cataratas  
Diminuição da amplitude de 
acomodação  
Alterações refrativas  
Retina   Alterações macro e microvasculares  
Alterações na espessura  
 
Retinopatia diabética 
Edema macular  
Maculopatia diabética  
Coróide  Diminuição da espessura   
Câmara anterior  Diminuíção da largura 
Menor profundidade da câmara anterior  
Diminuição do fluxo do humor aquoso  
 
Glaucoma  
Humor vítreo  Perda estrutural da matriz celular e do 
tecido conetivo  
 




Iris  Neovascularização  
 
 
Pupila  Miose   
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A córnea de pacientes com DM é mais suscetível a danos e a uma regeneração mais 
lenta do que uma pessoa saudável, por isso, uma pessoa com DM tem mais riscos de 
complicações corneais incluindo queratites pontuais, erosões corneanas recorrentes, defeitos 
epiteliais persistentes e olho seco que podem resultar na diminuição da visão e até mesmo 
cegueira. É também amplamente aceite que estes pacientes tendem a sofrer de reduzida 
sensibilidade corneal e neuropatia generalizada. Ao conjunto destas complicações resultantes 
da DM também se denomina queratopatia diabética. (5,24–26) 
A córnea tem uma estrutura relativamente simples constituída por diferentes 
camadas. A primeira é o epitélio que está constantemente sujeito a desgaste precisando ser 
renovado constantemente. A DM afeta o funcionamento da barreira epitelial e provoca o seu 
enfraquecimento, o que causa maior riscos de infeções corneais. Este processo afeta também 
a cicatrização de feridas e a velocidade de regeneração provocando dor ocular e vermelhidão. 
Para além disso, nos olhos diabéticos, as células do epitélio são pleomórficas (com forma 
alterada), com um arranjo irregular e uma reduzida proliferação celular. Estas alterações 
culminam na perda de transparência da córnea. (5,25,26)  
No endotélio a DM provoca alterações na morfologia das células semelhantes às 
alterações induzidas pelo envelhecimento. Ocorre a diminuição da densidade celular e 
diminuição da percentagem de células hexagonais, assim como alteração do seu tamanho 
(pleomorfismo e polimegatismo). (4,27,28)  
Os estudos não são tão concordantes relativamente à espessura central da córnea. 
Alguns afirmam que esta aumenta, apesar de, o mecanismo porque isto acontece ser 
desconhecido. Uma hipótese é que este aumento é resultante de uma disfunção no endotélio 
que provoca hidratação do estroma e, por sua vez, um edema corneal. (28–32) 
No entanto outros estudos não observaram diferenças estatisticamente 
significativa.(27,33,34)  
Na tabela 2 encontra-se em resumo a revisão bibliográfica realizada sobre as 
alterações da DM na córnea. 
 






O cristalino é um órgão ótico transparente e essa transparência resulta da sua 
estrutura celular única. A DM provoca alterações nesta estrutura conduzindo à formação de 
opacidades e mais tarde cataratas. (35,36) 
O cristalino é uma estrutura em constante crescimento onde a mitose de novas fibras 
cristalinas ocorre continuamente. As células mais antigas não são destruídas, mas sim 
compactadas nas camadas mais interiores do cristalino e, por isso, este torna-se mais 
espesso. Como o crescimento ântero-posterior é proporcionalmente maior que o crescimento 
Tabela 2 Revisão bibliográfica sobre as alterações corneais provocadas pela DM. 
Autores Nº de participantes e 
idade (anos) 
Achados 
Choo MM et al.; 
2010 (33) 
 
100 pacientes diabéticos 
(idade ≥ 50 anos) 
 
100 pacientes de controlo  
(idade ≥ 50 anos) 
 
Em pacientes diabéticos a densidade celular do 
endotélio foi significativamente mais baixa (p<0,01) 
O tamanho das células endoteliais, e coeficiente de 
variação do tamanho das células eram superiores nos 
pacientes diabéticos (p<0,01); espessura central da 
córnea mais elevada, mas sem significância estatística 
(p=0,149) e apresentavam mais polimegatismo e 
polimorfismo  




Sudhir, et al.; 
2012 (28) 
1191 pacientes com DM2 
(54,8 ± 9,5)  
 
121 pacientes de controlo 
(51,9 ± 8,7)  
 
Pacientes diabéticos com menor densidade celular 
endotelial (p= 0,001).  
Sem diferenças significativas nos valores de 
paquimetria, % de células hexagonais e no coeficiente 
de variação do tamanho das células entre os grupos 
Kocatürk, T. et 
al.; 2014 (34) 
 
50 pacientes diabéticos 
(59,4 ± 11,8) 
 
47 pacientes de controlo 
(56,7 ±10,8) 
Sem diferenças estatisticamente significativas na 
espessura central corneal entre os grupos.  
Amira El-Agamy 
et al.; 2017 
(27) 
57 pacientes com DM 2 
(57,1 ±8,4 [42-80] 
 
45 pacientes controlo 
(50,8 ±8,4 [40-76] 
Pacientes diabéticos com menor densidade no endotélio 
(p=0,014), menor percentagem de células hexagonais e 
polimorfismo e espessura corneal  
Córnea mais espessa nos pacientes diabéticos, mas sem 
significância estatística (p=0,301) 
Sem significância estatística entre duração da DM e a 
espessura central da córnea. 
 
Abd-Rashid 




50 Pacientes com DM2 e 
sem RD (58,2± 7,5) anos 
 
50 pacientes com DM2 e 
com RDNP (57,4± 7,7) anos 
 
50 pacientes de controlo 
(59,2 ± 6,6) anos   
 
Maior espessura corneal central nos pacientes 




Qamar Ul Islam 
et al.; 2017 
(31) 
149 pacientes diabéticos 
(54,1± 10) 
149 pacientes controlo 
(52 ± 12,1) 
  
Menor densidade das células endotelias (DCE) (p=0,04) 
A duração da diabetes teve forte associação com a DCE, 
polimegatismo e hexagonalidade das células.   
Estudo das Alterações Biométricas e Espalhamento Intraocular na População Diabética      
 
 9 
equatorial, os raios de curvatura diminuem e o cristalino torna-se mais convexo com a idade. 
Em pacientes diabéticos, estas alterações são mais acentuadas quando comparados com 
indivíduos saudáveis da mesma idade. Estes indivíduos, apresentam também uma cor mais 
amarelecida, um menor índice de refração central e uma menor amplitude de acomodação, 
apesar de não se verificarem alterações na refração ocular.(37–39)  
Nos diabéticos tipo 1 a espessura central do cristalino é mais elevada principalmente 
na zona anterior. Este aumento é mais pronunciado nas camadas corticais e no núcleo. No 
entanto, relativamente à DM2 os estudos são mais escassos e não revelam alterações 
significativas. Isto sugere que as implicações da DM1 no cristalino são mais extensas que as da 
DM2. (4,34,37–43) 
Na tabela 3 e 4 encontra-se resumidamente a revisão bibliográfica mais revelante 
sobre as alterações no cristalino provocadas pela DM.  
 
Tabela 3 Revisão bibliográfica sobre as alterações no cristalino induzidas pela DM. 
 
Autores Número de participante e idades 
(anos) 
Achados 
JM Sparrow et 
al.; 1990 (39) 
153 pacientes insulino-dependentes 
 
153 pacientes de controlo 
 
Cristalino de pacientes diabéticos mais largo 
principalmente no córtex. 
Maior espessura na zona anterior do cristalino. 
A duração da DM está relacionada com a 
biometria do cristalino, sendo as alterações 
mais significativas com o tempo.  
 
JM Sparrow et 
al; 1992 (43) 
91 pacientes diabéticos (57 homens)  
(com diabetes diagonosticada após os 
30 ou antes dos 30, mas 
s/tratamento c/ insulina)  
115 pacientes de controlo  
 
Cristalino mais espesso principalmente na zona 
anterior  
RD proliferativa associada com aumento da 
espessura do cristalino principalmente na zona 
cortical.  
Duração da DM, género e tipo de DM sem 
efeitos significativos na biometria do 
cristalino. 
As alterações biométricas nos pacientes com 
DM tipo 1 são muito mais evidentes que as dos 
pacientes com DM tipo 2. 
 
BEK Klein et 
al.; 1998 (40) 
 
445 pacientes diabéticos  Aumento da espessura em pacientes diabéticos 
(9,4%)  
N Rowe et al.; 
2000 (44) 
217 diabéticos (67,3 anos) 
66 recém-diabéticos (69,8 anos) 
3364 controlo (66 anos) 
 
 
Associação entre catarata cortical e catarata 
subcapsular posterior e diabetes. 
Fraca relação entre a duração da DM e 
catarata nuclear 
Sem relação entre duração da diabetes e 
catarata cortical  
Relação significativa entre glucose não 
controlada (indicação de pré-diabetes) e 
cataratas corticais. 
 




2.1.3 Retina e coróide   
A DM provoca alterações macro e microvasculares no olho, sendo as microvasculares 
de importante significância pois são estas que levam ao surgimento da Retinopatia Diabética 
(RD) a qual é referida na secção 2.2.1 desta dissertação.(38) 
Relativamente à espessura da retina a literatura não é consistente.  Che et al não  
encontraram diferenças significativas entre pacientes com DM2 e pacientes saudáveis;(38) no 
entanto, Goebel W et al. (45) observaram aumento da espessura  e Aselfzadeh B. et al e 
Esmaeelpour M. et al  diminuição da espessura. (46,47). Também se verificou uma diminuição 
Tabela 4 Revisão bibliográfica sobre as alterações no cristalino induzidas pela DM (continuação). 
 
Autores Número de 
participante e idades 
(anos) 
Achados 
Saw S. et al.; 
2007 (42) 
140 diabéticos [40-81] 
 
803 de controlo [40-
81] 
 
Cristalino de pacientes diabéticos com maior espessura, 
contudo sem alterações na refração entre os grupos.  
NGM. Wiemer 
et al.; 2008 
(37) 
114 DM tipo I [18-65] 
 
112 DM tipo II [36-76] 
 
75 controlo [18-64 
anos] 
O cristalino de pacientes com diabetes tipo I é mais espesso 
(0,2mm), mais convexo e com menor índice refrativo. 
Alterações progressivas com a idade e duração da DM.  
Sem diferenças significativas entre a refração ocular e a 
duração da DM. 
 Em pacientes com DM II não se verificaram diferenças 
significativas. 
 
NGM Wiemer et 
al.; 2008 (41) 
107 pacientes com DM 
1 (40,3±10,8) [18-65] 
 
106 pacientes com DM 
tipo 2 (58,1 ± 8,4) 
(36-76) 
 
75 pacientes controlo 
(36,8 ±13,5) [18-64] 
 
DM1:  as diferentes zonas corticais e o núcleo observaram-se 
significativamente mais espessas. A duração da DM é um 
fator importante na estrutura interna do cristalino  
 
DM2: pouco efeito nas diferentes camadas do cristalino  
Adnan et al.; 
2014 (4) 
74 pacientes com 
diabetes tipo I [19-63] 
 
64 pacientes sem 
diabetes [20-62] 
Cristalino mais espesso em pacientes diabéticos (0,29mm). 
Aumento relacionado com da duração da DM.  
Menor raio de curvatura em diabéticos, menor índice de 
refração, mas sem alterações na potência do cristalino. 
Amarelecimento do cristalino mais evidente. 
 
Kocatürk, T. et 




diabéticos (59,4 ± 
11,8) 
 
47 pacientes de 
controlo (56,7 ±10,8) 
Pacientes diabéticos com cristalino mais espesso  
Adnan; 2015 
(38) 
17 pacientes com DM 
tipo 1 [23-54 anos] 
23 pacientes controlo 
[24-55 anos] 
 
Pacientes com DM1 com menor diâmetro equatorial, forma 
mais arredondada, maior espessura central e menor 
amplitude de acomodação  
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da coroide em pacientes com DM2, no entanto, o mecanismo porque isto acontece é 
desconhecido. (47) 
 
2.1.4 Outras estruturas  
A câmara anterior de pacientes diabéticos sofre alterações com a DM. Esta estrutura 
em pacientes com DM2 apresenta menor largura (30,48) e alguns estudos também reportam 
menor profundidade da câmara anterior (34,42,48), apesar de existirem outros estudos que 
não suportem esta afirmação. (4,30) Ocorre também uma redução no fluxo de humor aquoso. 
(4,49) 
O paciente diabético apresenta um humor vítreo com características de maior 
envelhecimento, com a presença de fibras e partículas em suspensão devido a perdas 
estruturais da matriz celular do tecido conjuntivo, provocando opacidades. Estes indivíduos 
também têm elevada prevalência de descolamento posterior do vítreo. (4,50) 
A complicação mais séria da DM na irís é a neovascularização que se apresenta em 
cerca de 7% dos diabéticos. Este valor aumenta para os 60% quando a RDP também está 
associada. Para além disso, verifica-se uma pupila mais miótica nestes pacientes. (4,49) 
 
2.2 Diabetes e patologias oculares associadas  
Pacientes com DM são mais suscetíveis a outras patologias como oclusão da veia e 
artéria central da retina, síndrome ocular isquémico, papilopatia diabética e glaucoma. São 
também mais propensos a paralisias dos nervos craniais especialmente do 3º, 4º, 5º e 7º par 
craniano. (49) 
 
2.2.1 Retinopatia Diabética 
A Retinopatia diabética (RD) é uma das principais complicações oculares da DM sendo 
a principal causa de cegueira em adultos com menos de 65 anos, principalmente em 
indivíduos com DM1. É estimado que cerca de 25% dos pacientes com DM1 e 25% pacientes 
com DM2 desenvolvem RD nos primeiros cinco anos da patologia. Este risco aumenta para os 
40% para os indivíduos com DM2 que utilizam insulina como tratamento.(51)  
Na RD, a retina danifica-se progressivamente levando a perdas de visão devido a 
lesões continuas nos seus vasos sanguíneos. Esta pode ser dividida em dois tipos principais: RD 
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proliferativa (RDP) (figura 1.1A) e RD não-proliferativa (RDNP) (figura 1.1B). Os fatores de 
risco que mais influenciam RD são a duração da DM, hiperglicemia e hipertensão. (49,52) 
 
As alterações vasculares envolvidas na RD conduzem também à oclusão dos capilares 
retinianos e ao desenvolvimento de isquemia que, por sua vez, leva á angiogénese e 
neovascularização. Estes novos vasos, como são frágeis, podem romper facilmente 
provocando hemorragias na retina. Quando as hemorragias, juntamente com exsudatos duros 
e edema macular, ocorrem na mácula denomina-se maculopatia diabética. Sendo esta a área 
central da retina, responsável pela visão a cores e dos detalhes, a visão é seriamente afetada 
por esta situação, podendo mesmo conduzir à cegueira. (2,5,51,52)  
Para além destas implicações na qualidade visual, Hwang et al., verificaram um 
aumento de EIO consoante o aumento da gravidade da RD. De facto, pacientes com RDNP 
severa apresentaram mais 0,25 log(s) de EIO do que pacientes com RDNP moderada. (15) 
 
2.2.2 Catarata Diabética 
A hiperglicemia associada à DM causa alterações metabólicas no cristalino tanto em 
jovens como idosos, e a condição pode ser unilateral ou bilateral. Essa é refletida num 
elevado nível de glucose no humor aquoso, que se difunde no cristalino. Aqui, a glicose é 
metabolizada em sorbitol que por sua vez se acumula no cristalino, resultando num excesso 
de hidratação do cristalino. Por consequência, o cristalino perde transparência, ocorre 
formação de vacúolos que mais tarde evoluem para opacidades. (5) 
É bastante claro na literatura que pacientes diabéticos têm maior tendência e 
prevalência para a formação e progressão de cataratas. De facto, as cataratas senis são 
A B 
 Figura 1 A: Retinopatia diabética não-proliferativa com edema macular significativo. B: RDP e 
descolamento tracional superior da retina. Imagem adaptada de (50) 
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observadas cinco vezes mais e 2 a 3 anos mais cedo em indivíduos diabéticos. As cataratas 
corticais e subcapsulares posteriores são as mais comuns nestes pacientes e é comum 
apresentarem a forma de floco de neve devido às alterações metabólicas transitórias que 
promovem este padrão (catarata floco de neve) (figura 2). A longa duração da DM e um nível 
de glucose mal controlado estão associados ao aumento da frequência da catarata cortical 









Apesar da cirurgia para a remoção da catarata ser simples e segura em pacientes 
saudáveis, no caso dos pacientes diabéticos esta vem associada a muitas complicações tais 
como edema macular, maior espessura foveal e possivelmente agravamento da retinopatia 
diabética. (55) 
 
2.2.3 Glaucoma  
O glaucoma é uma das principais causas de cegueira irreversível mundialmente e 
vários estudos epidemiológicos consideram a DM como fator de risco para o seu 
desenvolvimento e progressão. (32,56) 
O tipo mais comum é o glaucoma de ângulo aberto que é caracterizado por um 
aumento lento da pressão intraocular (PIO) e uma perda gradual da visão periférica resultante 
da morte das fibras nervosas. É estimado que pacientes diabéticos tenham 49% mais de 
probabilidade de desenvolver este tipo de glaucoma. (7,56) 
A DM também é o principal fator etiológico para o glaucoma neovascular, que resulta 
da neovascularização da íris e é mais frequente em indivíduos RDP.(7,21,55) 
 
Figura 2 Catarata subcapsular posterior em paciente diabético. 
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Os mecanismos que levam a DM a provocar glaucoma ainda não são claros. Contudo, 
grande parte dos pacientes diabéticos têm hipertensão que é um dos principais fatores de 
risco para o glaucoma. Outro fator de risco para o glaucoma é a espessura central da córnea 
que, como vários estudos defendem, aumenta com a DM o que também explicaria o aumento 
da PIO nestes indivíduos. (21,56) 
 
2.2.4 Olho seco  
Aproximadamente 50% dos indivíduos diabéticos apresentam sintomas de olho seco. O 
filme lacrimal destes pacientes sofre alterações como a redução do tempo de rutura do filme 
lacrimal (menos de 10 segundos) e menor secreção de lágrima. Os fatores que possivelmente 
contribuem para estas alterações incluem danos microvasculares na glândula lacrimal devido 
á hiperglicemia, perda de sensibilidade corneal, redução da produção de mucina pelas células 
calciformes e também devido á diminuição da densidade destas células. (26,49) 
 
2.3 Diabetes e qualidade visual  
A DM afeta a qualidade da imagem retiniana sendo que muitos diabéticos (inclusive os 
recentemente diagnosticados) têm dificuldade em distinguir certas cores, principalmente os 
azuis e os amarelos, e reportam uma perda na sensibilidade ao contraste.  
Para além disso, a DM está associada a alterações nas aberrações oculares, tanto de 
baixa como de alta ordem, e ao incremento de EIO e fatores importantes para a qualidade 
visual.  O EIO na população diabética é referido mais à frente nesta dissertação na secção 
3.4.1. 
 
2.3.1 Refração- aberrações de baixa ordem  
De um ponto de vista ótico, as estruturas oculares diretamente envolvidas no poder 
refrativo são o filme lacrimal, a córnea, o cristalino e o vítreo. Todas estas são, como já foi 
referido anteriormente, suscetíveis a alterações induzidas pela DM. Isto leva a que pacientes 
diabéticos apresentem alterações a curto e longo prazo na sua refração. (4,6) 
A curto prazo estes indivíduos experienciam alterações transitórias no seu erro 
refrativo, que podem ser miópicas ou hipermetrópicas, e uma diminuição na capacidade de 
acomodar o que se traduz numa visão desfocada. Estas variações estão associadas aos níveis 
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de glucose no sangue mal controlados que, por sua vez, podem ser um sinal DM não 
diagnosticada. Estes valores tendem a normalizar algumas semanas após o início do 
tratamento. (4,5,24,51)  
A longo prazo é referido na literatura uma maior prevalência de miopia em indivíduos 
diabéticos, provavelmente devido às alterações no cristalino destes pacientes. (6,8)  
 
2.3.2 Aberrações oculares de ordem superior  
A imagem retiniana é determinada pela combinação de aberrações corneais 
(superfície anterior) e internas (superfície corneal posterior e cristalino). Quando ocorrem 
distúrbios na córnea e/ou no cristalino (induzidas pela DM, por exemplo), surgem alterações 
nas aberrações oculares. Apesar de, as HOA apenas representarem 10% das aberrações 
oculares totais, este valor é suficiente para que o seu aumento implique uma degradação na 
qualidade visual.(6,57) 
Em pacientes diabéticos, com uma pupila de 6mm, já foi verificado um incremento de 
33% nas HOA quando comparados com indivíduos não-diabéticos. Este aumento é em parte 
atribuído às alterações que ocorrem no cristalino, tanto na sua forma como na perda de 
transparência, assim como no filme lacrimal. Devido a isso é esperado que indivíduos 
diabéticos apresentem menor AV, assim como, menor sensibilidade ao contraste. (4,6) 
Calvo Maroto et al. verificaram que, na córnea, o principal contribuidor para o 
incremento de HOA era o coma vertical interno tanto em pacientes com DM1 como em 
pacientes com DM2. (57) 
 
2.4 Fatores de risco  
Indivíduos com história familiar de diabetes, com IMC igual ou superior a 25 kg/m2, 
mais de 45 anos, hipertensos (≥ 140/90 mmHg) e com valores anormais de colesterol (HDL < 
35 mg/dl e/ou nível de triglicéridos > 250 mg/dl) são mais propensos a desenvolver DM2. (24) 
Alguma destas variáveis, assim como outras, também contribuem para o progresso da 
DM2 fazendo com que as suas complicações sejam mais precoces e sérias. É por isso que a 
primeira fase de tratamento da DM2 passa pela alteração de hábitos alimentares e 
comportamentais e pela prática de exercício físico.   
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2.4.1 Duração da Diabetes 
A duração da DM é um dos principais fatores que leva à progressão de complicações 
oculares, sendo uma das principais a retinopatia diabética. De facto, a cada ano que passa as 
alterações nos vasos sanguíneos da retina são mais evidentes assim como os microaneurismas 
e exsudatos duros. (40,58) 
No cristalino, vários estudos reportam que a duração da DM provoca uma progressão 
mais significativa nas alterações da sua biometria, nomeadamente, no aumento da sua 
espessura. (4,37,39,41) No entanto, não há referências sobre a relação da progressão das 
cataratas e esta variável. (44) 
Na córnea a densidade das células endoteliais diminui com o aumento da duração da 
DM, porém, não há relação entre esta variável e a espessura da córnea nem com as alterações 
presentes no endotélio corneal. (27,31,33)  
 
2.4.2 Hemoglobina Glicada 
O nível de hemoglobina glicada (HbA1c) é o principal indicador de controlo glicémico 
nos pacientes diabéticos. Este valor é indicativo dos níveis médios de glucose no sangue ao 
longo dos 3 meses anteriores. Assim, níveis normais de glucose traduzem-se em níveis de 
HbA1c normais.  Na prática clínica, este valor é utilizado para acompanhamento e 
monitorização dos pacientes com DM. É recomendado que os níveis de HbA1c sejam inferiores 
a 6,5%. Se o nível de Hba1c estiver entre os 6,5% e os 7,5% existe um controlo razoável da DM; 
se estiver entre os 7,5% e os 8,5% considera-se um mau controlo, superior a 8,5% e 10% um 
controlo insuficiente e superior a 10% um péssimo controlo da DM. Um valor elevado de HbA1c 
também pode significar DM por diagnosticar. (30) 
A maiores níveis de HbA1c foi associado maior tortuosidade das artérias retinianas 
(58), alterações lacrimais (26) e surgimento de catarata cortical. (44) As alterações na córnea 
não são tão concisas. Níveis elevados de HbA1c já foram associados ao aumento da espessura 
central (49), contudo outros estudos não verificaram relações significativas nem com a 
espessura central da córnea nem com as alterações no endotélio corneal. (30,33) Também 
não se verificaram correlações entre o nível de HbA1c e a largura e profundidade da câmara 
anterior. (30)  
 Os níveis de HbA1c estão fortemente associado com a incidência e progressão da RD 
(59). Ao controlar-se os níveis de glucose no sangue – e assim os de HbA1c- consegue-se menos 
complicações oculares a longo prazo. (60) 
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2.4.3 Hipertensão Arterial  
A hipertensão é comum em pacientes com DM2 com uma prevalência de 40% a 60% em 
indivíduos com idades compreendidas entre os 45 e os 75 anos.  Um estudo britânico em 
pacientes com DM2 verificou uma redução de 34% no progresso da RD com um controlo 
apertado da pressão sanguínea em 7,5 anos. Em 9 anos, também verificaram uma redução de 
47% na deterioração da visão em 3 linhas de AV o que sugere que o controlo apertado da 
pressão arterial também previne o desenvolvimento de maculopatia diabética. (61,62) 
 
2.4.4 Pressão Intraocular  
Os valores normais de PIO estão compreendidos entre os 7 e os 20 mmHg, contudo, é 
referido na literatura que pacientes diabéticos apresentam valores mais elevados. Apesar de, 
a associação entre a DM e o aumento da PIO não ser clara, considera-se que a formação de 
novos vasos na íris, devido a níveis crónicos de glucose no sangue, seja a causa mais provável 
de glaucoma e hipertensão ocular. Para além, disso a DM também está associada a um 
aumento da espessura corneal o que pode conduzir a uma superestimação da PIO nestes 
pacientes. Outras possíveis justificações são um baixo comprimento axial, alterações miópicas 
ou hipermetrópicas e níveis elevados de HbA1c. (63–66) 
A hipertensão ocular também já foi associada ao aumento da espessura corneal. De 
facto, um estudo americano verificou um aumento gradual de 1,5 ± 3,3 µm/ano ao longo de 6 
anos em indivíduos com hipertensão ocular. (67) 
A PIO também está associado o glaucoma que é referido na secção 2.2.3. 
 
2.4.5 Índice de Massa Corporal e colesterol 
A obesidade tem efeitos prejudiciais no sistema cardiovascular e metabólico sendo um 
forte fator de risco para a incidência e prevalência da DM2. A OMS recomenda a classificação 
do peso corporal pelo Índice de Massa Corporal (IMC) que é calculado dividindo o peso em kg 
pela altura em m2. Um individuo é considerado com excesso de peso quando IMC ≥ 25 e obeso 
quando IMC ≥ 30. (29,68) 
É importante entender os efeitos da obesidade no sistema ocular, pois a maioria dos 
pacientes com DM2 são obesos ou apresentam excesso de peso. Um IMC elevado está 
associado a cataratas, glaucoma, retinopatia diabética e degeneração macular relacionada 
com a idade (DMRI). Num estudo em pacientes com obesidade mórbida (IMC= 49,15± 7,65) 
verificou-se um aumento da PIO, maior espessura central da córnea, menor espessura da 
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coroide, menor densidade das células retinianas e menor relação escavação/disco ótico.  
(68,69)   
Num estudo sueco, predominantemente com pacientes diabéticos tipo 1, verificou-se 
que pacientes obesos apresentavam um risco superior de desenvolver RD em 1,11 por kg/m2. 
(70)  
Tal como o IMC, também o colesterol é um forte fator de risco para a incidência da 
DM e também para o desenvolvimento da RD. (58,71) 
 
2.4.6 Tabagismo  
Indivíduos fumadores têm um maior risco de desenvolver DM2, principalmente os 
fumadores crónicos (mais de 20 cigarros por dia). Estes têm 61% mais de probabilidade de 
desenvolver DM2 enquanto que indivíduos que fumam menos de 20 cigarros por dia 
apresentam 29% de risco. Em antigos fumadores este risco decresce para os 23%. Uma possível 
justificação para isto é que a exposição de nicotina induz uma redução da libertação da 
insulina e um efeito negativo na ação desta provocando uma resistência do organismo à 
insulina. Isto leva a crer que a inalação de tabaco afeta a ação da insulina e a função das 
células pancreáticas sendo de máxima importância a cessação do tabagismo para controlo 
glicémico e limitação do desenvolvimento de complicação diabéticas. (72,73) 
Para além disso, o tabagismo está associado a outras doenças oculares associadas com 
a idade, como a catarata e a DMRI, e também com a irritação ocular, oftalmopatia de Graves 
e neuropatia ótica isquémica, conduzindo mesmo à cegueira.  (74) 
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Capítulo 3: Espalhamento Intraocular 
3.1 Princípios básicos  
Desde o início do século XX, a importância do EIO para a função visual tem sido 
reconhecida por vários investigadores como uma causa de déficit na qualidade visual. O EIO 
está relacionado com o espalhamento de luz que ocorre nos meios oculares. O espalhamento 
da luz é um fenómeno físico que ocorre devido a variações espaciais de um meio refrativo, 
normalmente a uma escala microscópica. A previsão das propriedades de espalhamento de luz 
das estruturas é difícil, contudo como a luz espalhada é proporcional à luz incidente, quanto 
maior for a espessura da estrutura maior é o espalhamento da luz. Para além disso, 
considera-se que o espalhamento da luz é o resultado de uma combinação de difração, 
refração e reflexão dos raios luminosos e pode ocorrer em várias direções. No entanto, há 
duas direções que têm designações especiais: o EIO na direção frontal e o retroespalhamento 
na direção inversa. O retroespalhamento provoca redução da quantidade de luz que atinge a 
retina, enquanto que, o espalhamento frontal altera a luminância sobreposta à imagem 
retiniana. Não há uma relação clara entre estes dois tipos de espalhamento de luz, pois são 
provocados por diferentes situações. Contudo, ambos podem ocorrer em qualquer parte do 
olho, sendo a maior parte proveniente do cristalino e da córnea. (8,9,11,12,20,35)  
É importante distinguir que o EIO é um parâmetro físico que mede a quantidade de 
luz que chega à retina, não por via de mecanismos de refração nos meios oculares, mas sim 
por meio de fenómenos que desviam os raios luminosos de forma aleatória em várias direções. 
O encandeamento, deslumbramento ou glare refere-se aos efeitos visuais percebidos em 
consequência do EIO. (10,11,35) 
Atualmente, já é percebido que o EIO constitui uma desvantagem visual muito mais 
abrangente que um simples deslumbramento. Indivíduos com um elevado EIO queixam-se de 
visão embaciada e com menos contraste e cor, dificuldades no reconhecimento facial quando 
estão em contraluz, halos ao redor de luzes brilhantes, entre outros. O EIO também afeta 
testes clínicos como teste de sensibilidade ao contraste e campo visual. Este deterioramento 
visual pode não estar associado a uma redução de AV. De facto, o processo responsável pelo 
aumento de EIO no olho não tem efeitos na parte central da função PSF (Point Spread 
Function) que é a zona associada à AV. Como se verifica na figura 3, um EIO elevado pode 
representar um deficit visual mais significativo que uma redução de AV. (11,75)  
 
 














A medição do EIO pode ter vantagens em determinadas situações, como no caso de 
patologias ou após certas cirurgias que afetam a transparência ocular e/ou a regularidade das 
superfícies óticas. Nestes casos a determinação do nível de EIO é importante para o melhor 
entendimento da performance visual do paciente. Alguns desses exemplos estão resumidos na 









Figura 3 Comparação entre o desfoque associado a uma redução de AV e 
o EIO em diferentes situações do dia-a-dia. Adaptado de (14). 
 





3.1.1 Quantificação do EIO  
 
Como foi referido, o EIO está associado à PSF mais precisamente à zona periférica 
desta. Esta função define a qualidade da imagem retiniana e representa a distribuição de um 
ponto de luz na retina. A sua forma depende da difração, desfoque, aberrações e do 
espalhamento da luz. Na PSF a zona central (Θ= 0º) representa a melhor AV e a zona 
periférica (zona exterior a de Θ ≥1º) representa o EIO. (8,11,76)   
O EIO pode ser quantificado a partir do parâmetro de espalhamento s (straylight) que 
se define com base na PSF normalizada de acordo com a expressão:  
PSF ()= Leq/Egl = s, (1) 
onde, Leq, a luminância equivalente, Egl a luminância da fonte de EIO e o ângulo de EIO 
em graus.  (77)  
A PSF normalizada varia rapidamente com o ângulo , pelo que é usual utilizar 
parâmetro de espalhamento s em alternativa: 
s = ^2 × PSF (), (2) 
Tabela 5 Aplicações clínicas da medição do EIO. 
Condição ocular Aplicação clínica 
Catarata Controlo da progressão da catarata; 
Deteção de cataratas que estão a causar distúrbios visuais significativos devido 
ao EIO apesar da presença de uma AV aceitável. 
 
Cirurgia da Catarata Caracterização de uma má performance ótica devido à posição da lente 
intraocular (LIO) ou presença de opacificações capsulares;  
Deteção precoce de opacificações capsulares que são difíceis de detetar através 
da biomicroscopia; 




Caracterização dos efeitos óticos provocados por névoas corneanas; 
Estudo da performance ótica de casos complexos com altos níveis de aberrações 
de alta ordem ou de dispersão da luz  
Deteção de perdas iniciais de transparência;  
Avaliação do EIO induzido por anéis intracorneanos ou por queratofaquia;  
 
Patologia corneal  Deteção precoce de perdas da transparência da córnea devido a distrofias ou 
desordens ectáticas;  
Caracterização de diversos distúrbios visuais devido a problemas corneais.  
 
Queratoplastia  Controlo da transparência corneana após o transplante;  
Caracterização da performance ótica nestas córneas que possuem elevadas 
fontes de dispersão de luz (suturas, opacidades, …).  
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O uso deste parâmetro tem várias vantagens, em particular permitir detetar 
diferenças entre valores mais facilmente. O valor de «s» é depois apresentado na forma 
logarítmica- log (s). (11,78) 
 
3.2 Fatores que influenciam o EIO 
3.2.1 Espalhamento da luz nas estruturas oculares 
É bastante claro que o aumento do espalhamento da luz nos meios oculares provoca 
aumentos significativos do EIO, por isso, é importante entender este conceito. 
  O espalhamento da luz é dependente da clareza dos meios oculares e da presença de 
partículas não-uniformes. (8,9) Estas partículas podem ser pequenos corpos estranhos, 
flutuações densas ou irregularidades na superfície dos diferentes elementos óticos e atuam 
como potenciais difusores de luz microscópicos. Como a córnea e o cristalino são constituídos 
por células e tecido conjuntivo, podem conter heterogeneidades na escala da ordem do c.d.o. 
da luz, sendo assim das fontes de espalhamento da luz mais importantes. De facto, num 
individuo jovem e saudável, 1/3 do espalhamento de luz total é induzido pela córnea e 1/3 
pelo cristalino. O valor restante é provocado pelas iris, esclera e retina. Estas proporções 
alteram-se com a idade e a pigmentação. (14)  
Na figura 4, encontra-se um esquema representativo das fontes de espalhamento da 








Figura 4 Esquema representativo das diferentes fontes de espalhamento de luz no olho. 
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3.2.1.1 Espalhamento da luz na córnea 
A córnea é constituída por tecido conjuntivo e tem como principais funções 
fisiológicas deixar passar a luz externa para dentro do olho e juntamente com o cristalino 
focá-la na retina. O seu tecido conjuntivo é formado por fibras de colagénio com uma elevada 
organização estrutural que permite que a córnea seja transparente e que espalhe uma 
quantidade mínima de luz. Estes fatores são de extrema importância para se manter uma boa 
qualidade visual. Em olhos saudáveis, a córnea é uma das fontes principais de EIO, cujo valor 
costuma manter-se constante durante a vida. (9,11,14) 
Contudo, a perda de transparência corneal devido a inflamações, edemas, cirurgias e 
cicatrização de feridas oculares aumenta o espalhamento da luz que por sua vez leva a uma 
degradação da imagem retiniana. Aliás, qualquer alteração na estrutura das fibras da córnea 
leva a perda de transparência levando ao incremento do espalhamento de luz. Para além 
disso, o aumento da idade também provoca efeitos negativos na estrutura fibrosa o que faz 
com que o aumento espalhamento da luz seja proporcional com a idade. (20,79,80)  
A luz que entra na córnea pode ser difratada tanto para a frente (forward) como para 
trás (backward). Relativamente ao EIO, o edema corneal e consequente aumento de 
espessura podem ser causas de incremento de EIO. De facto, já foi reportado na literatura um 
aumento de EIO em situações de edema corneal como uso de LC e distrofia de Fuchs. É 
estimado que um edema corneal de 10% aumente o EIO em cerca de 50%.(11,81)  
O retroespalhamento corneal encontra-se mais estudado, provavelmente porque a sua 
mediação é mais fácil e objetiva. Este, qualifica a transparência da córnea que é proporcional 
com a idade.  Alguns estudos suportam que  um aumento de retroespalhamento está 
associado a um aumento de espessura corneal.(82) Contudo, outros estudos não encontraram 
relação entre estas duas variáveis. (20,79) 
 
3.2.1.2 Espalhamento da luz no Cristalino 
O cristalino é uma das principais fontes de espalhamento de luz do olho e a única que 
altera significativamente o seu valor com a idade. (14) 
Tal como na córnea, a transparência do cristalino é uma propriedade fundamental 
para uma boa qualidade do sistema visual. Essa transparência é conseguida por uma estrutura 
celular organizada. De facto, estudos in-vitro verificaram que o tipo de espalhamento que 
ocorre no cristalino é essencialmente do tipo Rayleigh, o qual é provocado por irregularidades 
da ordem de grandeza do c.d.o. da luz visível. Por isso, as proteínas que constituem o 
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cristalino são consideradas uma fonte importante de EIO, especialmente quando estão 
agregadas. O tamanho dessas proteínas é de aproximadamente 0,7 µm de raio.(14,83)  
O envelhecimento do cristalino também é um fator importante a considerar, pois 
ocorrem várias alterações com a idade. A partir dos 25 anos este começa a amarelecer, 
aumenta o seu tamanho, provocando cada vez mais distorções óticas e perde a sua estrutura 
regular, o que leva à perda da transparência e à formação de opacidades. Condições 
patológicas, como a catarata, também levam a um incremento de espalhamento da luz.(84) 
Aliás, a catarata é uma das principais causas de cegueira reversível e um dos seus 
primeiros sintomas é o aumento do deslumbramento incapacitante. Esta situação está 
exemplificada na figura 5. Aqui, a imagem representa uma situação quotidiana de condução 
noturna. O cristalino representado possui um início de catarata, o que leva que a luz 
proveniente do farol do carro em sentido contrário seja dispersa frontalmente, em diferentes 
direções, quando atravessa o cristalino. Devido a isso a imagem retiniana que o individuo 
recebe é a da direita, que está bastante degradada, em vez da imagem da esquerda. Aliás, a 
cegueira noturna é um dos primeiros sintomas do início da catarata, levando mesmo o 








O único tratamento disponível para a catarata é a sua remoção cirúrgica e 
implantação de uma lente intraocular (LIO). Na prática clínica, a severidade da catarata é 
avaliada a partir das queixas do paciente, medição da acuidade visual e examinação na 
lâmpada de fenda.  É importante ressaltar que com a lâmpada de fenda a examinação é 
baseada no retroespalhamento e que a diminuição visual que ocorre deve-se a um aumento 
de EIO e não de retroespalhamento. Como a relação entre o retroespalhamento e o 
espalhamento frontal não é clara, a biomicroscopia com este instrumento não é um método 
confiável para a análise do EIO. Para além disso, o deslumbramento provocado pelo EIO pode 
Figura 5  À direita está representado a imagem retiniana da imagem da esquerda de um 
paciente com elevados valores de EIO. Adaptada de (14)  
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não estar associado a perdas de AV o que também torna a medição da AV um método 
ineficaz. (75,86,87) 
Além disso, como o deslumbramento incapacitante é um sintoma que aparece ainda 
antes de ocorrer alterações na AV, a medição do EIO é um parâmetro importante para a 
avaliação da severidade da catarata. (11) 
O tipo de catarata que apresenta valores mais elevados de EIO é a catarata 
subcapsular posterior (1,48 log(s)) quando comparada com a catarta nuclear (1,22 log(s)) e a 
cortical (1,26 log(s)). (86) 
 
3.2.1.3 Espalhamento da Luz na Íris e Esclera 
 
A íris e a esclera também são duas potenciais fontes de espalhamento da luz. Apesar 
de a sua função ser a de impedir que a luz prejudicial entre no olho, elas não são totalmente 
opacas. A luz pode passar parcialmente dependendo da pigmentação e densidade destas 
estruturas gerando espalhamento da luz. (10)  
Por norma, a cor da íris reflete a pigmentação do globo ocular. Em sujeitos com mais 
pigmentação (olhos castanhos) a contribuição da íris e da esclera para o EIO total é mínima 
enquanto que em pacientes com menores níveis de pigmentação o EIO será mais elevado. De 
facto, os indivíduos com olhos mais claros apresentam mais queixas de deslumbramento do 
que indivíduos com olhos mais escuros.(77) 
Um estudo de Van der Berg refere que pessoas caucasianas com olhos azuis têm 
valores entre 0,1 a 0,4 unidades logarítmicas mais elevadas que não caucasianos. Indivíduos 
com albinismo ou outras patologias que afetam a coloração da íris também têm valores mais 
elevados. Também é referido que pupilas dilatadas apresentam valores de EIO 0,1 unidades 
logarítmicas superiores quando comparadas a pupilas normais. (88)  
 
3.2.1.4 Espalhamento da luz na retina  
 
Como já foi referido, uma quantidade significativa da luz que entra no olho é 
dispersada frontalmente na direção da retina. Esta, por sua vez, vai absorver alguma dessa 
luz e também refletir uma certa quantidade em diferentes direções. Este valor de luz 
refletida também é dependente da pigmentação do individuo. (10)  
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Como a quantidade de luz refletida pela retina é demasiado baixa para ser medida 
diretamente, são usados exames subjetivos baseados no princípio da luminância equivalente 
que será explicado mais à frente nesta dissertação. (8) 
 
3.2.1.5 Espalhamento da luz no humor vítreo  
A presença de partículas no humor vítreo provoca espalhamento da luz. Em condições 
normais este elemento é um gel transparente devido à estrutura regular das suas fibras, no 
entanto, devido a algumas patologias, como uveítes posteriores ou descolamento do vítreo, a 
transparência deste elemento pode estar severamente afetada aumentando assim os valores 
de EIO. Estas partículas podem ser células, sangue ou outras biopartículas provocadas por 
inflamações. (10,11) 
O aumento de partículas em suspensão leva ao aparecimento de opacidades 
percebidas pelo paciente como moscas volantes. Como partícula física num meio 
transparente, as moscas volantes podem bloquear a luz ou provocar dispersão da luz. Para 
vários pacientes as moscas volantes têm um grande impacto na sua qualidade visual. (89) 
Van der Berg et al. verificaram que em olhos com partículas em suspensão no vítreo, 
têm, em média, mais 0,135 log(s) do que em pacientes normais e que o EIO em olhos afetados 
é 40% mais elevado que em olhos não afetados. (89) 
 
3.2.2 Fatores que influenciam naturalmente o EIO  
3.2.2.1 Idade  
 
Para além das estruturas oculares que são responsáveis pelo EIO e que já foram 
referidas na secção 2.2.1 desta dissertação, existem outros fatores que o influenciam sendo a 
idade um dos principais. Normalmente os valores de EIO mantêm-se constantes até aos 40 
anos e aumentam gradualmente nos anos seguintes segunda a função:  
 
[1+(I/D)4 ], (3) 
onde I é a idade do individuo e D a idade quando o EIO duplica. Estima-se que D 
esteja entre os 62,5 e os 70 anos. (77) 
Usualmente o EIO é quantificado pelo parâmetro «s» e representado na forma de 
log(s). Quanto maior for o valor de log(s) maior será o EIO. Em olhos jovens e saudáveis o EIO 
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é de aproximadamente 0,90 log(s). Este valor aumenta a partir dos 40 anos, sendo que aos 70 
chega aos 1,2 log(s) e aos 80 1,4 log(s). (10) 
 
3.2.2.2 Lentes de contacto  
 
O EIO também aumenta com o uso de lentes de contacto (LC). Indivíduos que utilizam 
LC possuem valores mais elevados de EIO quando comparados com indivíduos da mesma idade 
não portadores de LC. As LC semi-rígidas induzem mais EIO do que as LC hidrófilas. Contudo, 
após a remoção das LC os usuários de LC hidrófilas apresentam valores mais elevados que os 
usuários de LC semi-rígidas.(11)   
 
3.2.2.3 Comprimento de onda e ângulo de incidência  
Outro parâmetro importante de analisar é a dependência do EIO com c.d.o da luz 
incidente. Caracterizar esta dependência revelou-se importante, pois pode ser uma forma de 
descobrir o que provoca o aumento do EIO e é especialmente importante em olhos 
envelhecidos onde o espalhamento da luz é mais pronunciado. No entanto, apesar de já 
terem sido realizados vários estudos, ainda é difícil entender como o c.d.o. da luz afeta o 
EIO. (11,90) 
Pinero et al (10) realizaram um estudo onde pretendiam verificar as diferenças de EIO 
com diferentes comprimentos de onda. O valor mínimo de EIO ocorre perto do pico da 
sensibilidade espetral fotópica do olho seguido de um aumento nos comprimentos de onda 
maiores que 600nm. Isto pode revelar que a luz difusa proveniente do fundo do olho contribui 
para os valores medidos psicofisicamente. Verificaram também que para ângulos pequenos 
(0,5º) o valor de EIO podia ser 5 vezes superior na zona vermelha do espetro visível quando 
comparado com a zona verde, o que conduz à previsão paradoxal de que o brilho de fontes 
brancas pareça ter tonalidade vermelha. Verificaram também que o valor mínimo de EIO 
ocorre para c.d.o perto dos 550 nm possivelmente como um efeito combinado de 
espalhamento da luz pelos meios óticos em baixos c.d.o. e aumento da difusão de c.d.o. 
longos pelo fundo.  
Para ângulos de incidência mais elevados a PSF é principalmente produzida pelo 
espalhamento da luz dos meios óticos, com a possível contribuição da luz refletida pelo fundo 
do olho especialmente em olhos com pouca pigmentação. (91)  
A distribuição angular do espalhamento da luz depende de vários fatores entre os 
quais o tamanho e a forma das partículas dispersantes, a diferença do índice de refração 
entre as estruturas e a escala relativa das heterogeneidades relativamente ao c.d.o., o que 
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torna a distribuição do espalhamento da luz complexa. Esta complexidade aumenta se a luz é 
espalhada mais que uma vez dentro do olho. No meios biológicos a distribuição angular pode 
ser tão complexa que não é possível prever a quantidade de espalhamento frontal a partir do 
valor de retroespalhamento. Isto é particularmente importante na ótica visual, porque é mais 
acessível medir objetivamente o retroespalhamento do que o EIO. Este é habitualmente 
medido subjetivamente por processo psicofísicos. (8) 
 
3.3 Métodos de medição do Espalhamento da luz   
A componente do espalhamento da luz que é medida quando se mede o EIO é o 
espalhamento frontal. Para a medição deste foram desenvolvidos métodos óticos e 
psicofísicos. Nos procedimentos psicofísicos a avaliação é dependente do desempenho do 
paciente, ou seja, é um teste subjetivo, contudo o valor obtido tem mais significado porque 
se relaciona diretamente com a função visual do individuo. Pelo contrário, o procedimento 
ótico é menos dependente das respostas do paciente, mas tem limitações a nível angular, 
resultando em medições menos precisas. Pelo contrário, a medição do retroespalhamento, 
por exemplo, através da câmara de Scheimpflug, é um método objetivo e bastante confiável. 
(10)  
3.3.1 Retroespalhamento da córnea 
O espalhamento total da luz corresponde aos valores conjuntos do espalhamento 
frontal e retroespalhamento. Contudo, medir apenas o espalhamento frontal da córnea está 
fora de alcance.  Pelo contrário, a medição do retroespalhamento é facilmente acessível com 
uma lâmpada de fenda, o que permite perceber se a córnea é saudável com um simples 
exame de rotina.(20) 
A lâmpada de fenda é um aparelho versátil e um instrumento de diagnóstico primário 
usado durante a examinação clínica da córnea e de outras estruturas externas do olho. Apesar 
de este exame ser simples e de a lâmpada de fenda ser fácil de manusear, este é um teste 
subjetivo, e por isso, não muito preciso. (9) 
Existem outros métodos objetivos para a medição de retroespalhamento da córnea, 
no entanto a propósito desta dissertação só será referido a câmara de Scheimpflug Oculus 
Pentacam (Oculus, Inc., Wetzlar, Germany). 
Este aparelho, é um sistema ótico não invasivo que usa o princípio de Scheimpflug 
para obter 50 imagens de corte transversal de todo o segmento anterior em apenas 2 
segundos. Foi especialmente concebido para avaliar o segmento anterior do olho desde a 
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superfície anterior da córnea até a superfície posterior do cristalino sem entrar em contacto 
com o olho. (42)  
Com este instrumento também é possível obter um mapa de densitometria corneal 












A medição do retroespalhamento da córnea e a quantificação da sua transparência é 
feita a partir da análise das imagens de Scheimpflug obtidas por este instrumento. Este 
sistema quantifica o retroespalhamento a partir valores numéricos da densidade ótica corneal 
(DOC). (43) 
As medições são realizadas ao longo de uma área com 12mm de diâmetro, em quatro 
zonas anelares concêntricas centradas no apéx da córnea e também em profundidade por 
camadas. Os valores de densitometria são expressos em «greyscale units» (GSU) que variam 
entre zero (mínimo espalhamento da luz, ou seja, máxima transparência) até 100 (máximo 




Figura 6 Mapa de densitometria obtido com o Oculus Pentacam®  
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3.3.2 Medição do EIO com o C-Quant  
 
Atualmente, o procedimento psicofísico mais revelante para a medição de EIO é o 
método da comparação-compensação. Este procedimento é o que está na base do 
funcionamento do C-Quant, o aparelho utilizado neste estudo. 
Este método foi adaptado de um anterior, método da compensação-direta, 
desenvolvido por Van der Berg e funciona da seguinte forma: uma fonte de luz brilhante em 
forma de anel é apresentada a uma determinada distância angular (𝚹) num campo de teste 
negro. Devido ao espalhamento da luz que ocorre nos meios óticos, parte da luz proveniente 
da fonte de EIO é projetada na retina na localização do campo de teste, induzindo uma 
(fraca) cintilação. Para determinar a quantidade exata de EIO, é apresentada luz de 
compensação em diferentes fases no campo de teste. Com o ajuste de da quantidade de luz 
compensação, a perceção de cintilação é extinguida. Dessa forma, há «compensação direta» 
para a modulação do EIO provocado pela luz espalhada da fonte de EIO. É importante referir 
que neste método, a quantidade de luz de compensação é variável até o tremeluzir 
desaparecer. Em outras palavras, o método de compensação-direta é um método de ajuste 
com algumas limitações comuns a este tipo de método, entre as quais a difícil 
reprodutibilidade fora do laboratório. Assim, Van der Berg desenvolveu o método da 
comparação-compensação que é um método de escolha forçada com apenas duas 
alternativas. (92) 
Este método apresenta um estímulo semelhante ao da compensação direta, com a 
diferença do campo de teste estar dividido em duas metades. A luz de compensação é 
apresentada numa das metades do campo de teste (escolhida aleatoriamente) e referida com 
campo b, enquanto que na outra metade não é apresentada nenhuma luz (campo a). Como 
resultado, vão ser percebidas duas fontes a piscar: uma resulta apenas do EIO (campo a) e a 
outra como combinação de EIO e luz de compensação (campo b), a piscar em fases contrárias 








Figura 7 Estímulo apresentado ao paciente aquando a medição de 
EIO com o C-Quant. Adaptado do manual do instrumento. 
Estudo das Alterações Biométricas e Espalhamento Intraocular na População Diabética      
 
 31 
Durante o teste, são apresentados diferentes estímulos com diferentes intensidades 
de luz de compensação no campo b e o sujeito deve decidir qual o estímulo no teste que 
brilha mais. As respostas do sujeito são registadas a partir de dois botões que representam o 
lado direito e o lado esquerdo do campo de teste. Com estas respostas psicofísicas o aparelho 








Os parâmetros de qualidade que o C-Quant fornece são o “esd” (estimated standard 
desviation) que deve ser inferior a 0,08 e o “Q” que deve ser superior a 1,00.  
A medição do EIO é uma medição funcional. Assim, este aparelho mede aquilo que é 
visto, ou seja, a intensidade do espalhamento da luz. Não é uma medição objetiva, mas 
apresenta valores próximos desta. (11) 
 
3.4 Espalhamento da luz na população diabética 
 3.4.1 Espalhamento Intraocular  
Em pacientes com DM1, Adnan et al, observaram valores de EIO 0,12 log(s) superiores 
relativamente a indivíduos não-diabéticos. Verificaram também que a duração da DM 
contribuía significativamente para esse aumento. Uma das causas que encontraram para esta 
situação, foi o aumento da espessura do cristalino devido à correlação positiva encontrada 
entre estas duas variáveis (R=0,24). Para além disso, é necessário considerar que a 
opacificação do cristalino também é uma importante fonte de EIO e que esta é mais evidente 
em pacientes diabéticos. (8,17) 
Na literatura, não existem muitos estudos que relacionem diretamente a DM2 com o 
EIO. No entanto, já foi reportado um caso de aumento de EIO durante a hiperglicemia num 
 
Figura 8 Curva psicométrica de EIO obtida pelo C-Quant. Adapatada do manual do C-Quant. 
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caso recém diagnosticado com DM2. Neste caso clínico também se verificou um aumento da 
espessura da córnea e cristalino. Quando os níveis de HbAc1 diminuíram para o valor normal 
as espessuras corneais e lenticulares também diminuíram, assim como o valor de EIO e o que 
leva a crer que níveis descontrolados de HbA1 aumentam o EIO. (16)  
Por outro lado, uma equipa coreana verificou um aumento de EIO numa população 
com DM2 e pseudofáquica e que era mais significativo consoante a severidade da RD. Para 
além disso, também verificaram um incremento de EIO em pacientes com DM2, mas sem RD, 
relativamente a pacientes de controlo. Isto sugere que a DM é uma possível fonte de 
incremento de EIO, ainda que, não tenham ocorrido alterações na retina. (15)  
As alterações na espessura da córnea também podem ser uma justificação para o 
aumento de EIO devido às alterações do volume desta. De facto, em situações em que ocorre 
edema da córnea, como uso de LC e distrofia de Fuchs, foram encontrados valores mais 
elevados de EIO.  (11,19,81) 
 Para além disso, pacientes diabéticos estão mais suscetíveis a outras doenças 
oculares como é o caso de olho seco e da vitreopatia que já foram associadas a aumentos de 
EIO. (93) 
Na tabela 6, encontram-se resumidamente os estudos encontrados mais revelantes 
sobre o EIO em pacientes diabéticos.  
 
Tabela 6 Revisão bibliográfica sobre o EIO em pacientes diabéticos 
 
Autor Amostra Resultados  
Adnan et al.; 
201) (17) 
74 com DM1 (40± 12 anos) 
64 de controlo (43± 12 
anos) 
Grupo diabético com valores mais elevados de EIO (p< 
0,001) (+0.12 log(s)) 
Duração da diabetes contribui significativamente para o 




Hwang et al.; 
2015 (15) 
26 de controlo (69 ±1,4) 
25 com DM2 mas sem RD  
(71,4 ±1,2) 
21 com DM2 e RD não 
proliferativa moderada  
(60,9± 1,6) 




O valor médio de EIO aumenta conforme a severidade 
da RD e quando comparada com o grupo de controlo 
Sem correlação entre o EIO e a HbA1  
 
Adnan et al.; 
2015 (16) 
1 paciente recém-
diagnosticado com DM2 
(29 anos)  
 
Aumento de EIO associado ao aumento de espalhamento 
de luz induzido pelas alterações na espessura da córnea 
e do cristalino  
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3.4.2 Retroespalhamento corneal 
Na córnea, as alterações na estrutura altamente organizada provocam perdas de 
transparência e consequente aumento do espalhamento da luz. (6,9)  
Um estudo turco em pacientes com DM2 e utilizando o Oculus Pentacam, verificou um 
aumento significativo no retroespalhamento corneal nas zonas de 0 a 10 mm da camada 
anterior, e na zona anelar de 0 a 2 mm de toda a córnea quando comparados com indivíduos 
de controlo. Verificaram também uma forte correlação entre a duração da DM e a 
densitometria da camada anterior da córnea, mas sem correlação entre os níveis de 
hemoglobina glicada e a densitometria corneal total. (19) Por outras palavras, concluíram que 
a camada anterior da córnea é a que provoca mais retroespalhamento e outros estudos 
suportaram esta afirmação. (94,95)  
N. Morishige et al estudaram a relação entre a retinopatia diabética e o 
retroespalhamento na córnea e verificaram este é tanto maior quão maior for a severidade da 
RD, sendo a RD proliferativa a que apresentava valores mais elevados e o grupo de controlo os 
valores mais baixos. No entanto, não verificaram correlação entre os valores de 
retroespalhamento e a duração da DM nem com os de hemoglobina glicada. Também não 
verificaram alterações morfológicas entre o grupo diabético e o grupo de controlo. (94)  
Na tabela 7 encontra-se sucintamente os estudos encontrados mais revelantes sobre o 
retroespalhamento corneal em pacientes diabéticos.  
 
 
Tabela 7 Revisão bibliográfica sobre o retroespalhamento corneal induzido pela DM. 
Autor Amostra Resultados  
Roger Holden 
et al.; 1994 
(96) 




Sem significância estatística entre o espalhamento da luz na 
córnea e os grupos em estudo. 
N. Morishige 
et al; 2001 
(94) 
65 diabéticos tipo II 
(62,1±11,7 anos; 25 
aos 83 anos)  
 
12 controlo (58,9± 
19,2 anos; dos 26 
aos 83 anos) 
 
Em pacientes com RD proliferativa os valores de 
retroespalhamento eram significativamente mais elevados 
comparados com os não diabéticos. Os valores de 
retroespalhamento aumentam consoante a gravidade da RD. 
Sem associação entre o retroespalhamento e a duração da DM, 
índice de glicémia ou HbA1c. 
Pelin Özyol et 
al.; 2016 (19) 
 
43 pacientes com 
DM2 
40 pacientes de 
controlo 
 
Camada anterior de pacientes diabéticos com valores mais 
elevados de retroespalhamento comparado com o grupo de 
controlo (p= 0,024) 
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4. Métodos  
Esta dissertação está inserida no projeto «Análise da Influência de Parâmetros Visuais 
na Qualidade de Vida do Paciente Diabético na Região Cova da Beira». que está submetido e 
aprovado pela Comissão de Ética da Administração Regional de Saúde do Centro (ARSC) 
(ANEXO I).  
A investigação presente, consiste num estudo do tipo caso-controlo onde se avalia o 
EIO e a sua possível relação com alguns parâmetros biométricos da córnea e do cristalino em 
indivíduos com DM2. 
Os indivíduos da população diabética foram encaminhados a partir da consulta de 
diabetologia do ACES Cova da Beira, para a realização de um rastreio visual no Ubimedical. 
Aqui, eram selecionados potenciais participantes que, caso cumprissem os requerimentos do 
estudo e aceitassem participar, eram convidados a participar no estudo no Centro Clínico e 
Experimental em Ciências da Visão (CCECV).  
Obteve-se de todos os participantes do estudo um consentimento informado escrito, 
onde o procedimento clínico era descrito e os seus direitos explicados, inclusive a sua 
confidencialidade (ANEXO II). 
 
4.1 Participantes 
Neste estudo, participaram 54 pessoas com DM2 (34 homens e 20 mulheres) e 27 
indivíduos sem DM (13 homens e 14 mulheres), sendo que todos pertenciam à etnia 
caucasiana. As idades do grupo diabético compreenderam-se entre os 41 e os 80 anos (média: 
62,7± 7,2 anos) e o intervalo de idade do grupo de controlo dos 45 aos 77 anos (média 64,6 ± 
7,1 anos).  
Todos os testes realizaram-se de igual forma para ambos os grupos e pela mesma 
operadora. Para simplificar a análise estatística apenas se analisaram os dados relativos ao 
olho direito.  
 
 
Estudo das Alterações Biométricas e Espalhamento Intraocular na População Diabética      
 
 36 
4.1.1 Critérios de exclusão  
A escolha dos participantes realizou-se de modo que fosse ao encontro dos requisitos 
do estudo. Devido a isso, estipularam-se os seguintes critérios de exclusão a fim de garantir a 
fiabilidade dos dados: 
• Catarata (posterior, subcapsulares, cortical e nuclear de ordem maior de 3 
segundo a Escala LOCS III).  
•  AV compensada pior que 0.2 logMar; 
• Usuários de lentes de contacto rígidas ou semirrígidas; 
• Indivíduos que tenham realizado qualquer procedimento cirúrgico ocular; 
• Miopias superiores a 6.00D e/ou astigmatismos superiores a 2,50D; 
• Indivíduos com patologias corneais, incluindo queratocones; 
• Albinos. 
 
4.2 Material e Procedimento  
4.2.1 Exames de exclusão 
 
4.2.1.1 Lens Opacities Classification System III (LOCS III)  
A fim de descartar possíveis opacidades que pudessem comprometer a fiabilidade dos 
resultados, utilizou-se a escala LOCS III para classificar o estado do cristalino.  
Esta escala consiste em 6 imagens, fotografadas com a lâmpada de fenda, para 
classificar a cor nuclear (NC) e a opalescência nuclear (NO), 5 imagens obtidas por 
retroiluminação para a classificação da catarata cortical, e outras 5 imagens para a 
classificação da catarata subcapsular posterior. O grau de catarata é obtido a partir de uma 
escala decimal em intervalos igualmente espaçados, em que a NO e a NC são caracterizadas 
numa escala de 0,1 a 6,9 (com base nas seis fotografias padrão), e a cortical e subcapsular 
posterior são classificadas numa escala de 0,1 a 5,9 (com base nas cinco imagens padrão). 
(97) 
Para uma interpretação precisa dos resultados é necessária a dilatação da pupila do 
paciente, algo que não foi possível neste estudo devido à ausência de oftalmologistas que a 
pudessem realizar. Devido a isso o cristalino era classificado por comparação com a escala o 
LOCS III (figura 9). (97) 
 











4.2.1.2 Refração do paciente  
Um dos critérios de exclusão deste estudo foram as ametropias elevadas. Assim foi 
necessário recorrer equipamentos para a medição da refração dos indivíduos. 
O rastreio à população diabética realizado no Ubimedical iniciava com a realização da 
aberrometria no OPD Scan III (Nidek Inc., Tokyo, Japan). Para além da aberrometria é 
possível adquirir outros dados com este aparelho entre os quais a refração do paciente e a 
topografia da córnea. Assim, devido à multifuncionalidade deste aparelho, foi possível 
detetar potenciais critérios de exclusão como ametropias elevadas, queratocones e cataratas 
maduras. (98) 
Como os participantes do grupo de controlo não realizavam exames no Ubimedical, o 
valor da refração era novamente obtido para todos os participantes do estudo no CCECV, a 
fim de haver concordância entre os dados. O autorefractómetro utilizado foi o Grand Seiko 
WAM-5500 Auto Refractor de campo aberto e em condições fotópicas. Nesta situação, o 
participante era instruído a encostar a cabeça e o queixo no suporte e a fixar um alvo 
presente na parede a aproximadamente 3m. O alinhamento do aparelho era realizado no ecrã 
do aparelho com a ajuda de um joystick e as medições eram realizadas automaticamente. 
4.2.2 Medição do EIO  
As medições com o C-Quant foram realizadas numa sala tenuemente iluminada, sem 
fontes de encadeamento e sem ruído de fundo. Para evitar fontes de espalhamento externas, 
o paciente não utilizava a sua compensação ótica habitual.  Para compensar a sua refração, 
era colocada uma lente com a potência do seu equivalente esférico no aparelho. O olho que 
não estivesse a ser analisado era ocluído com uma pala. 
Figura 9 Escala LOCS III utilizada para classificar possíveis opacidades. Adaptada de (97) 
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O paciente era instruído a posicionar o olho perto da ocular, mas sem lhe tocar, 






De seguida, o procedimento do exame era-lhe explicado da seguinte forma:   
• Concentre-se apenas no campo central que está divido em dois semi-campos. Ignore o 
anel tremeluzente que o rodeia. 
• Compare os dois semi-campos centrais e decida qual o que cintila mais.  
•  Carregue no botão correspondente a esse lado no aparelho.  
• Reaja pela primeira impressão e prontamente. O botão pode ser carregado assim que 
o tremeluzir comece. 
• Em algumas apresentações vai ser difícil perceber qual dos lados cintila mais, pois 
podem parecer ter a mesma intensidade. Deve escolher o lado pelo primeiro impulso.  
• Deve sempre responder e carregar apenas num botão. 
Depois da realização do teste, se o parâmetro «esd» fosse inferior ou igual a 0,08 e 
«Q» maior ou igual que 1 a medição era considerada fiável. Caso contrário, a medição não era 
considerada e o exame repetido (valores retirados do manual do C-Quant®). 
 
4.2.3 Medição da espessura da córnea  
Para a medição da espessura corneal foi utilizada a câmara de Scheimpflug (Pentacam 
HR, Oculus, Wetzlar, Germany). Este aparelho possui um sistema de iluminação em fenda 
(475 nm de luz monocromática) que roda automaticamente sobre o apéx da córnea para 
capturar as imagens de Scheimpflug. Para a realização deste exame, o paciente era instruído 
a fixar uma mira vermelha central e a manter os olhos o mais abertos possíveis antes da 
captura da imagem.  
Qualquer medição que não fosse confiável devido a desvios de fixação, movimentos 
excessivos do olho ou outro motivo, os dados eram excluídos e a medição repetida. Os scans 
Figura 10 Representado na figura 10a a posição correta do paciente no C-Quant e na figura 10b, 10c e 
10d as erradas.  
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que fossem registados como ‘’OK’’ na examinação de qualidade do instrumento eram 
incluídos na análise. 
4.2.4 Medição da espessura do Cristalino  
A espessura do cristalino foi obtida com o biómetro Lenstar LS900 (Haag-Streit AG, 
Koeniz, Switzerland). Este utiliza reflectometria ótica de baixa coerência para realizar a 
biometria do olho, em cerca de 20 segundos por medição. Este biómetro providencia vários 
dados entre os quais a espessura central do cristalino e a espessura central da córnea  Este 
instrumento executa 16 varrimentos consecutivos por medição sem necessidade de 
realinhamento do olho. Foram retiradas 5 medições para cada olho conforme recomendado 
pelo fabricante. O software do programa calcula automaticamente a média das 5 leituras. 
(99) 
Antes da medição, o paciente era informado que iam ser disparados flashes de luz 
intensos para o olho e para se tentar manter o mais quieto possível devido à sensibilidade do 
equipamento. Este era sentado confortavelmente e com a cabeça estabilizada num suporte 
fixo. Era instruído para fixar uma luz dentro do equipamento enquanto a medição era 
realizada e para pestanejar antes da medição. O instrumento era alinhado usando a imagem 
do olho no monitor do computador (figura 11).   
O biómetro consegue detetar automaticamente a presença de pestanejo ou perdas de 
fixação durante o exame e nestas situações realizava-se uma nova medição. 
.   
 
Figura 11 Esquema representativo da posição correta do 
paciente aquando a medição. 
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5. Resultados  
5.1 Análise estatística    
A análise estatística foi realizada utilizando o IBM SPSS (Statistical Package for Social 
Sciences) versão 25 para Microsoft Windows. O nível de significância foi fixado nos 5%. 
Inicialmente, realizou-se uma análise descritiva com o objetivo de caracterizar e sumarizar os 
dados em análise. Os resultados estão apresentados na forma média ± desvio padrão para 
cada variável.  A normalidade dos dados foi verificada pelos testes de Kolmogorov-Smirnov e 
Shapiro-Wilk (tabela 8), onde se rejeita a hipótese de as variáveis seguirem distribuição 
normal quando p<0,05.  
Para a comparação entre as médias das variáveis utilizou-se o teste t-student para 
amostras independentes, quando as variáveis seguiam distribuição normal (tabela 9) e o teste 
U-Mann Whitney quando não seguiam (tabela 10). Com estes testes, considera-se que existe 
diferença estatisticamente significativa entre as amostras quando p< 0,05.  
Por último, utilizou-se o teste de correlação não paramétrico de Spearman a fim de 
correlacionar o EIO com a duração da DM, IMC, HbA1c e a PIO e o teste paramétrico de 
Pearson para verificar as possíveis correlações entre o EIO e a espessura da córnea e do 
cristalino e a densidade ótica corneal.  
 
5.1.1 Comparação entre os grupos  
Como o grupo de diabéticos é composto por mais do que 30 indivíduos o teste 
utilizado para verificar a normalidade foi o Kolmogorov-Smirnov, que revelou a idade e o 
equivalente esférico como as única variáveis que não seguem distribuição normal. Como a 
população de controlo é composta por menos de 30 indivíduos, a normalidade foi verificada 









Os resultados de comparação entre os grupos de estudos realizados com o teste t-
student encontram-se resumidos na tabela 10. Não se observaram variações significativas em 
nenhum dos parâmetros. Obteve-se um valor de EIO de 0,95 ± 0,25 log (s) no grupo diabético 
e 0,91 ± 0,18 log(s) no grupo de controlo (p=0,430). Relativamente aos dados obtidos pelo 
biómetro a média da espessura corneal no grupo de estudo foi de 544,3± 34,6 µm enquanto 
que no grupo de controlo foi de 542,7 ± 40,9 µm (p=0,852). No cristalino, obteve-se uma 
espessura média de 4,55 ± 0,33mm no grupo diabético e 4,60 ± 0,35mm no grupo não-
diabético (p=0,505). Com a câmara de Scheimpflug, a espessura corneal dos pacientes 
diabéticos foi de 534,2 ± 34,1 µm enquanto que no grupo de controlo foi de 542,7 ± 40,9µm 
(p=0,852). Observou-se uma diferença de 10µm na espessura da córnea com os diferentes 
aparelhos, contudo os dados são consistentes entre si. 
Tabela 8 Testes de normalidade para ambos os grupos de estudo. Variáveis com * seguem distribuição 
normal. 








Sig. Estatística Sig. 
Idade 
 
0,151 0,015 0,958 0,332* 
EIO  
 
0,105 0,200* 0,968 0,560* 
Equivalente esférico 
 
0,273 0,000 0,926 0,055* 
Espessura Cristalino  
 









0,118 0,148* 0,958 0,332* 
DOC 
 
0,076 0,200* 0,906 0,018 
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As variáveis que não seguiam distribuição normal analisaram-se com o teste U-Mann 
Whitney. Aqui não se verificaram diferenças significativas na idade, sexo, equivalente 
esférico e DOC total entre os grupos (p= 0,242; p= 0,208; p=0,752 e p= 0,678, 
respetivamente) (tabela 10).  
Relativamente à DOC total, verificou-se nos pacientes diabéticos uma média de 21,16 
± 3,23 GSU e nos pacientes de controlo 21,80 ± 3,78 GSU. Para verificar as possíveis  
diferenças entre a DOC dos dois grupos também se utilizou o teste teste U-Mann Whitney (pois 
o grupo de controlo não seguia distribuição normal), mas não se obtiveram resultados 
revelantes (p= 0,678)(tabela 10). 
Tabela 10 Resultados teste não paramétrico U-Mann Whitney 
 
 
5.1.2 Correlação entre o EIO e diferentes parâmetros    
Analisaram-se alguns dos fatores de risco na população diabética que pudessem 
influenciar a quantidade de EIO. A duração de DM obtida foi de 8,2 ± 7,2 anos, sendo o valor 
mínimo 1 ano e o máximo 41 anos. O valor médio de HbA1c foi de 6,90± 1,63% o que 
representa um controlo razoável da DM. O IMC foi superior a 30 o que representa obesidade 
tipo I e, por último, a PIO foi de 15,7 mmHg o que está dentro dos valores normativos. 
 




Diabetes Controlo Valor de p 
Nº de olhos  
 
54 27  
EIO (log (s))  
 
0,95 ± 0,25 0,91 ± 0,18 0,430 
Espessura do Cristalino (mm) 
 
4,55 ± 0,332 4,60 ± 0,347 0,505 
Espessura da Córnea (biómetro) 
(µm) 
 
544,3± 34,2 542,7 ± 40,9 0,852 
Espessura da córnea Pentacam 
(µm) 
 
534,2 ± 34,1 533,7 ± 42,4 0,954 
Parâmetro Diabetes 
 
Controlo  Valor de p  
Nº de olhos  
 
54 27  
Idade (anos) (intervalo 
de idades) 
 
62,7 ± 7,2 [41-80] 64,6 ± 7 [45-77] 0,242 
Sexo (F/M) 
 
20/34 14/13 0,206 
Equivalente esférico 
 
0,36± 1,82 0,74 ± 1,71 0,752 
DOC total (GSU) 
 
21,2 ± 3,2 21,8 ± 3,8 0,678 
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Para as variáveis que seguem distribuição normal utilizou-se o teste de correlação de 
Pearson (tabela 11). Aqui, verificou-se uma correlação positiva fraca estatisticamente 
significativa entre o EIO e a espessura da córnea quando medido com o biómetro (r=0,281, 
p=0,039), ou seja, a valores superior de espessura da córnea estão associados maiores valores 
de EIO. Com a medição da córnea com a câmara de Scheimpflug obteve-se uma correção 
positiva sem significância estatística (r=0,218 e p= 0,113). Entre o EIO e a espessura do 
cristalino obteve-se uma correlação negativa sem significância estatistica (r= -0,108 e 
p=0,438). Por último, a DOC total não apresentou correlação com o EIO (r= 0,017 e p=0,901). 
 
As correlações realizadas com o teste não paramétrico de Spearman encontram-se 
resumidas na tabela 12. Verifica-se uma correlação positiva e estatisticamente significativa 
entre o EIO e a PIO (r= 0,298, p= 0,038). A HbA1c e o IMC apresentam correlações negativas, 
mas sem significância estatística (r=-0,139, p= 0,449 e r=-0,113, p=0,423, respetivamente). 
Por último a duração da DM apresenta uma correlação positiva sem significância estatística 






Tabela 11 Resultados das correlações pelo teste paramétrico de Pearson relativamente ao EIO para o 




Correlação de Pearson Sig.  
Espessura do cristalino 
 
-0,108 0,438 
Espessura da córnea (biómetro) 
 
0,281 0,039* 







Tabela 12 Correlação de Spearman (teste não-paramétrico) entre o EIO e fatores de risco  
 
Parâmetro  N Média ± desvio padrão Coeficiente de correlação  Sig  
Duração da DM em anos 
 
54 8,2 ± 7,2 [0-41] 0,139 0,318 
HbA1c 
 
32 6,90± 1,63 -0,139 0,449 
IMC  
 
52 30,85±5,41 -0,113 0,423 
PIO  
 
49 15,6 ± 3,3 0,298 0,038* 




Como já foi referido, a DM provoca alterações na córnea e no cristalino. Qualquer 
fenómeno que provoque a alteração da organização estrutural destes meios óticos leva ao 
incremento de EIO. Assim, é possível que o déficit visual que os pacientes diabéticos 
experienciam também possa ser devido ao incremento de EIO. 
Um dos objetivos deste estudo foi verificar a possível alteração do valor de EIO em 
pacientes diabéticos quando comparados a indivíduos saudáveis. Apenas se verificou um 
aumento médio não significativo de 0,043 log(s) em pacientes com DM2 e este valor não foi 
estatisticamente significativo (p= 0,430). Não existem muitos estudos que relacionem a DM 
com o EIO, contudo, Adnan et al verificaram um aumento de 0,12 log(s) entre pacientes com 
DM1 (41±12 anos), e pacientes não diabéticos. (17) Apesar de, os pacientes desse estudo 
serem mais novos, a duração da DM é superior (19 ± 3 anos) comparado com os indivíduos 
deste estudo (8,2± 7,2). Isto é revelante pois, estes autores também verificaram que a 
duração da DM tem mais impacto no aumento de EIO do que a idade. Para além disso, pelo 
facto de os pacientes serem diabéticos tipo 1 e terem um nível de HbA1c mais elevado 
(7,78±0,29 vs 6,90 ±1,63) espera-se que sofram alterações oculares mais pejorativas que 
indivíduos deste estudo e que por isso o EIO seja mais elevado.   
Um outro estudo coreano verificou um aumento de 0,23 log(s) entre pacientes com 
DM2 e pacientes de controlo. (15) Contudo, nesse estudo, a duração média da DM (22,7 ± 1,2 
anos) era quase o triplo comparativamente ao valor médio desta investigação. É possível que, 
tal como na DM1, a duração da DM tenha um forte impacto no incremento de EIO em 
pacientes com DM2, explicando assim, o valor mais elevado de EIO no estudo coreano. Para 
além disso, estes pacientes eram mais velhos (71,4 ± 1,2 anos) e tinham sido submetidos a 
uma cirurgia de remoção da catarata. Apesar de, os investigadores não verificarem alterações 
corneais após a cirurgia, é possível que parte deste valor elevado de EIO esteja associado a 
alterações corneais pós-cirúrgicas.   
Um dos objetivos desta dissertação também foi verificar se as alterações na espessura 
da córnea e do cristalino poderiam levar a um incremento do EIO na população com DM2. 
Excluíram-se pacientes com opacidades e patologias oculares a fim de se obterem dados mais 
claros sobre esta relação. 
Relativamente ao cristalino os pacientes diabéticos apresentaram uma espessura 
média de 0,05mm inferior comparativamente aos sujeitos de controlo. Esta variação não é 
significativa e de facto, apesar de ser claro na literatura que pacientes com DM1 possuem um 
cristalino mais espesso(4,37–41,43), tal não acontece quando se analisam pacientes com DM2, 
onde não se verificam alterações significativas.(37,41,43) Sparrow et al confirmaram que 
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pacientes com DM1 possuem alterações no cristalino 2 a 3 vezes mais evidentes do que 
pacientes com DM2. (43)   
Em relação à córnea, a média da espessura corneal em ambos os grupos encontrava-se 
dentro dos valores normativos e tal como no cristalino, não se observaram diferenças 
significativas entre estes. De facto, a diferença entre os grupos foi inferior a 1,60 µm com 
ambos os aparelhos. Esta situação é consistente com outros estudos realizados em pacientes 
com DM2 onde também não se verificaram alterações significativas na espessura da 
córnea.(27,28,33) Existem, contudo, investigações onde foi encontrado aumento da espessura 
corneal em indivíduos com DM2. (30).  
Quando se analisou a possível relação entre a medição da espessura da córnea e o EIO 
em pacientes diabéticos, obteve-se uma correlação positiva estatisticamente significativa 
quando esta era medida com o biómetro (r=0,281, p= 0,039) e uma correlação não 
significativa quando medida com a camara de Scheimpflug (r=0,218, p=0,113). A literatura 
refere que, a uma maior espessura se verifica um maior espalhamento da luz e consequente 
incremento de EIO. De facto, já foi observado num caso recém diagnosticado de DM um 
aumento de EIO acompanhado por um aumento de espessura corneal.  (16) 
Também se verificou a possível relação entre o retroespalhamento corneal e o EIO a 
partir da DOC total. Para isso analisou-se a DOC total da córnea, comparou-se entre grupos e 
correlacionou-se com o EIO. (11,14) 
Entre os grupos não se observaram diferenças estatisticamente significativas (p= 
0,678). De facto, a diferença entre a média do grupo diabético e o grupo de controlo foi de 
apenas 0,64 GSU, tendo o grupo de estudo obtido valor inferior. Ou seja, o grupo de estudo 
apresentou menor retroespalhamento corneal que o grupo de controlo. Isto, é contraditório 
com o estudo de Özyol et al. onde se obteve valores de retroespalhamento mais elevados nos 
pacientes diabéticos tipo 2 (54,5± 7,3 anos) do que no grupo de controlo (53,2 ± 9,8 anos). 
(19) De facto, comparativamente a este estudo turco, nesta investigação os pacientes 
diabéticos apresentaram valores inferiores de retroespalhamento e os de controlo valores 
superiores.  
Como a densidade corneal aumenta com a idade, e visto que os pacientes desta 
dissertação são mais velhos, seria de esperar que estes valores de retroespalhamento fossem 
superiores aos do estudo turco. Contudo, tal não se verifica talvez pela menor duração de DM 
(13,1 ± 5,9 anos vs 8,2 ± 7,2 anos) ou pelo menor nível de HbA1c (7,5 ± 2.5 vs. 6,9 ± 1,6). De 
facto, os valores obtidos nesta dissertação são mais parecidos aos valores normativos, o que 
pode significar que as alterações oculares provocadas pela DM nestes pacientes são de menor 
severidade (tabela 13). (100)  
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Um outro estudo, mediu o espalhamento da luz com um microscópico confocal e 
apenas verificou um ligeiro nos pacientes com DM2 sem significância. Apesar da amostra ser 
mais pequena (apenas 10 pacientes de controlo e 14 diabéticos) a duração da DM é 
semelhante a esta investigação (8,6±5,3 anos), o que suporta que os danos que a DM provoca 
apenas são evidentes após alguns anos. (94)   
Por outro lado, também não se encontraram correlações significativas entre o EIO e o 
retroespalhamento corneal (r= 0,017, p= 0,901). Isto, é concordante com a literatura que 
refere que o EIO e o retroespalhamento são duas componentes diferentes e com distintas 
causas do espalhamento da luz. (63,64,66) 
Alguns fatores de risco, podem levar a um desenvolvimento mais rápido das 
alterações oculares e consequente aumento de EIO. Devido a isso, analisaram-se os valores de 
HbA1c, duração da DM, IMC e PIO e verificou-se a sua possível relação com o EIO. A média de 
HbA1c foi de 6,90 ± 1,63 o que corresponde a um valor de diabetes razoavelmente 
controlados; o tempo médio de duração da DM foi de 8,2± 7,2 anos que se revelou insuficiente 
para provocar alterações nas estruturas oculares; o IMC médio foi de 30,85 kg/m2 que é um 
valor que representa obesidade tipo 1; e, por último a média de PIO obtida foi de 15,6 mmHg 
que se encontra no intervalo de pressão normal. É importante referir que não foi possível 
analisar os dados de todos os pacientes diabéticos em estudo, devido a não se ter a 
informação pretendida (análises recentes do nível de HbA1c), ou não ser possível obter os 
dados com os equipamentos disponíveis por falta de adesão do paciente ou outro motivo. 
Não se verificaram correlações entre o EIO e o nível de HbA1c, duração da DM ou IMC. 
Apenas se verificou uma correlação positiva significativa entre a PIO e o EIO (r= 0,298; 
p=0,038). A correlação positiva entre o EIO e a PIO pode ser uma consequência da correlação 
verificada entre o EIO e a espessura da córnea. No entanto, não existem estudos que 
relacionem estas duas variáveis, pelo que, é necessária mais investigação sobre este tema. 
 
Tabela 13 Dados de COD obtidos nesta dissertação, valores de DOC normativos e Valores obtidos no 
estudo na população com DM2 de Özyol et al 
 
 Valores de DOC obtidos 
no grupo diabético 
Valores normativos para 
o intervalo de idades 
[60-70] anos 
Valores obtidos no 
grupo diabético no 




21,16 ± 3,23 
 
21,9 ± 3,87 
 
22,34 
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7. Conclusões e trabalhos futuros 
Em Portugal, a DM é uma patologia que apresenta valores elevados de incidência e 
prevalência e um grande custo económico para o país. Prevê-se que estes valores aumentem 
nos próximos anos e, por isso, é importante entender os mecanismos associados a esta 
patologia, para se conseguir prevenir o seu progresso e diminuir as suas implicações negativas 
no organismo. Um dos órgãos mais afetados é o olho que, quando os seus tecidos são expostos 
a hiperglicemia a longo prazo, começam a acumular produtos tóxicos suficientes para 
provocar apoptose, opacidades e perdas de visão. À medida que o tempo dessa exposição 
aumenta, maior serão as consequências oculares negativas. É, por isso, necessário detetar a 
doença o mais rápido possível, pois um atraso no tratamento pode levar a danos permanentes 
na visão. (101) 
É comum as pessoas com DM queixarem-se de distúrbios visuais mesmo com uma boa 
AV. Os mecanismos pelos quais isto acontece ainda não são claros, mas é possível que um 
incremento de EIO esteja associado. Devido às alterações que a DM provoca no olho, 
nomeadamente na espessura da córnea e do cristalino, é esperado que pacientes diabéticos 
tenham maiores valores de EIO do que pacientes da mesma idade não diabéticos. (4)  
Considerando isto, e como os estudos sobre esta temática são escassos, era objetivo 
desta dissertação, verificar as variações de EIO numa amostra com DM2 e tentar correlacionar 
isso com as alterações na biometria da córnea e do cristalino. 
Contudo, não se observaram variações no EIO, possivelmente, porque não se 
verificaram alterações nos parâmetros biométricos que mais o influenciam (espessura da 
córnea e cristalino). Isto é, como a espessura da córnea e do cristalino se encontravam dentro 
dos valores normativos, e como foram excluídos indivíduos com cataratas (principal fonte de 
incremento de EIO), RD ou qualquer outro tipo de alteração corneal, não existiam potencias 
fontes de incremento de EIO. Ademais, não se verificaram valores anormais de 
retroespalhamento corneal, o que significa que a córnea dos indivíduos não possuía 
opacidades significativas que pudessem incrementar o EIO.  
A falta de resultados também pode estar associada aos fatores de risco. Para além do 
IMC que apresentava um valor acima do recomendado, todos os outros se encontravam dentro 
de valores normativos. Analisando a duração da DM e o valor de HbA1c, que são considerados 
os fatores de risco mais influentes, estes não se apresentaram significativos. Efetivamente, o 
nível médio de HbA1c encontra-se num patamar de DM razoavelmente bem controlado e a 
duração da DM aparenta não ser suficiente para provocar alterações oculares significativas. 
Isto também pode estar relacionado com o facto dos participantes do estudo serem diabéticos 
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do tipo 2. Este tipo tem uma duração de DM mais curto e pode não ser efeitos tão pejorativos 
no EIO como aqueles induzidos pela DM1. 
Como todos as investigações, esta também teve algumas limitações que podem ter 
conduzido a erros na análise. Um dos principais foi o tamanho reduzido das amostras, 
principalmente a de controlo. Isto também foi consequência dos critérios de exclusão 
restritos que não permitiram a aceitação de indivíduos mais velhos onde provavelmente se 
obteria maior duração de DM e, consequentemente, alterações oculares mais significativas. O 
facto de também se escolher pacientes sem catarata, limitou a amostra a um paciente 
diabético atípico.  
Por outro lado, alguns dados não foram obtidos, nomeadamente, as análises de alguns 
pacientes onde se encontrava as informações sobre os níveis de HbA1c que só se obtiveram de 
38 pacientes. A obtenção dos valores de EIO também foi difícil de obter em alguns pacientes 
por falta de compreensão ou concentração.  
Devido a todos estes fatores, este estudo foi inconclusivo sobre a relação entre o EIO 
e as alterações na espessura corneal e do cristalino induzidas pela DM2.  
Por isso, como trabalhos futuros, propõe-se a continuação desta investigação com 
uma amostra maior e a comparação dos valores de EIO entre indivíduos com DM1 e com DM2, 
para se verificar se estes dois tipos de DM afetam o EIO de forma diferente. Além disso, seria 
interessante verificar a possível relação entre o EIO e a PIO; a definição do intervalo de 
tempo necessário para que a DM provoque alterações significativas no olho e qual o peso 
relativo que a espessura da córnea e do cristalino têm no incremento do EIO.  
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